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Z DZIEDZINY CHIRURGJI NARZĄDU ŻÓŁCIOWEGO. 
NĄ PODSTAWIE MATERJAŁU KLINICZNEGO. 


Podał 
PROF. DR. K. MICHEJDA 


Powrót do tematu, tylokrotnie poruszanego zarówno 
w piśmiennictwie, jakoteż na zjazdach lekarskich mógłby 
się wydawać niepotrzebnym, gdyby nie to, że tak w za- 
kresie zagadnień teoretycznych, jak niemniej i w zakresie 
zagadnień praktycznych, klinicznych, zaznaczyły się w ostat- 
nich latach znaczne wahania w poglądach chirurgów. Dość 
wspomnieć z jednej strony o tezach Rovsinga, które zda- 
wały się podważać utarte i nieledwie ogólnie przyjęte teorje, 
dotyczące patogenezy kamicy żółciowej, z drugiej zaś strony 
o rozprawach zjazdowych nad tak kapitalnemi zagadnie- 
niami praktycznemi, jak wskazania do leczenia operacyjnego, 
jak technika tego leczenia, by usprawiedliwić ogłaszanie 
choćby skromnego materjału klinicznego, który może pod 
pewnym względem oświetlić sprawy dziś tak żywo zajmu- 
jące umysły lekarzy. Mała liczba przypadków (bo tylko 61) 
równoważy jednolite ich opracowanie, dokonanie zabiegów 
przez jednego chirurga, co usuwa wahania, jakim podlegać 
mogą wyniki operacyjne pod wpływem różnej techniki ope- 
racyjnej. 

Z punktu widzenia klinicznego cały mój materjał mogę 
podzielić na następujące grupy: 1) grupa chorych ze zmia- 
nami ostremi w woreczku względnie w drogach żółciowych 
(bez żółtaczki); 2) grupa chorych z żółtaczką; 3) grupa cho- 
rych ze zmianami przewlekłemi (bez żółtaczki). Wydzielenie 
osobnej grupy chorych z żółtaczką wydaje mi się z punktu 
widzenia klinicznego dostatecznie uzasadnionem z powodów, 
o których będzie jeszcze obszerniej mowa, a z których naj- 
ważniejszym jest różnica w rokowaniu, jaka zachodzi między 
Chirargja kliniczna H.. 1 
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przypadkami bez żółtaczki a przypadkami, dotkniętemi żół- 
taczką. Łączy ona w sobie przypadki zarówno ostre jak 
i przewlekłe. W jednych i drugich żółtaczka jest jednakże 
objawem dominującym. 

Pierwszą z tych grup, t. j. przypadki ostre znowuż po- 
dzielić można — a sądzę, że dla oceny nietylko wyników 
leczniczych i należy — na dwa podziały: a) osobno omawiać 
należy chorych operowanych w ostrym napadzie, niepowi- 
kłanym żadnem z tych następstw, do jakich napad kamicy 
prowadzić może, a osobno b) grupę chorych operowanych 
z powodu ostrego stanu zapalnego woreczka lub dróg żół- 
ciowych. Jakkolwiek bowiem zwyczajny, niepowikłany napad 
może być również poniekąd wyrazem stanu zapalnego, to 
jednak między grupami a) i b) zachodzi jedna wybitna róż- 
nica. Chorzy z grupy a) rzadko tylko mają podwyższoną 
ciepłotę a objawy ze strony otrzewnej miewają słabo za- 
znaczone, zaś chorzy z grupy b) gorączkują wysoko wśród 
wybitnych objawów ze strony otrzewnej, co wskazuje naj- 
częściej na zakaźną postać zapalenia narządu żółciowego. 

Do grupy chorych operowanych w napadzie niepowi- 
kłanym, należą w mojem zestawieniu zaledwie cztery osoby 
płci żeńskiej w wieku 20, 39, 44 i 67 lat (nr 19, 21, 29, 48). 
Stanowi to zaledwie 6,45%/, wszystkich, a 28,59/, w ostrym 
ataku operowanych chorych. U dwóch chorych (nr 19 i 21, 
67 i 20-letnia) chodziło o napad pierwszy, u jednej chorej 
o napad drugi (nr 48, 44-letnia), u jednej o napad poprze- 
dzony wieloma innemi, zresztą łagodnemi w ciągu dziesię- 
cioletniego cierpienia. Czas trwania choroby :byl zatem 
u pierwszych trzech chorych krótki (jeden tydzień, sześć 
tygodni, ośm miesięcy). Jedna z tych chorych tylko rodziła, 
a ponieważ miała lat 67, a choroba trwała od tygodnia, 
więc jakikolwiek związek cierpienia z ciążą czy życiem płcio- 
wem u niej jest wykluczony. Taksamo niema go u trzech 
pozostałych chorych, które nie rodziły. Stan odżywienia 
chore w-tej grupie okazują lichy (nr 19), średni (nr 21 i 29) 
i dobry (nr 48). Jedna z tych chorych (nr 29) wskazywała 
na pewien czynnik dziedziczny, matka jej bowiem cierpiała 
na kamicę żółciową i zmarła po operacji w ostrym ataku. 

Ani dawniej ani w chwili operacji chore te nie miały 
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ani gorączki ani żółtaczki. U trzech z tych chorych (19, 21, 
29) woreczek wyczuwał się jako guz mniej lub więcej bo- 
lesny, wielkości jaja gęsiego, a tylko u jednej (44-letniej 
z 8-mio miesięcznem trwaniem choroby, w drugim ataku) 
woreczka wyczuć nie było można nietylko dlatego, że opór ` 
mięśniowy utrudniał badanie palpacyjne, ale i dlatego, że 
woreczek żółciowy był — jak zabieg wykazał — wybitnie 
skurczony. Stan woreczka i jego zawartość i u tych cho- 
rych, operowanych z powodu cierpienia pozornie niepowi- 
kłanego, wyraźnie wskazywał na znaczne natężenie procesu 
zapalnego. Miał bowiem worek żółciowy ściany zgrubiałe, 
na błonie śluzowej u dwóch chorych spotkaliśmy owrzo- 
dzenia w szyjce woreczka, t. j. tam, gdzie kamień mocno 
był wklinowany, przyczem żółć zmieszana była z ropą. 
Barwa żółci nie była wybitnie zmieniona w przypadkach 
z woreczkami d..emi, natomiast u chorej z woreczkiem 
skurczonym żółć nie posiadała swej właściwej barwy, była 
jasna, przejrzysta. Na silne natężenie sprawy zapalnej wska- 
zywały u 67-letniej chorej (pierwszy napad — jednotygod- 
niowa choroba), grube błony zapalne, pokrywające przewód 
żółciowy wspólny. I histologiczne badanie usuniętych wo- 
reczków (trzy chore) wykazywało ostre zmiany zapalne 
w ścianie woreczka żółciowego. Zmian makroskopowych 
w trzustce u tych chorych nie spostrzegałem. We wszystkich 
czterech przypadkach napotkałem na kamienie (ilość 8, 18, 
1, 24). Największe kamienie tkwiły przeważnie w szyjce» 
gdzie wywoływały odleżyny i utrudniały, jeśli nie uniemożli- 
wiały prawidłowe krążenie żółci pomiędzy woreczkiem a dro- 
gami żółciowemi. Wszystkie trzy powiększone woreczki usu- 
nięto, podwiązując kikut przewodu żółciowego po spraw- 
dzeniu, że drogi żółciowe są wolne; u chorej z woreczkiem 
skurczonym założono przetokę (cholecystostomia), gdyż roz- 
poczęta próba wydzielania woreczka dała w następstwie 
duży krwotok i przedziurawienie worka. Wszystkie cztery 
chore wyszły i opuściły klinikę po wycięciu woreczka po 
38, 28, 24 dniach, t. j. przeciętnie po 27 dniach, zaś chora 

po przetoce po 22 dniach. 
Następna grupa chorych, operowanych w napadzie po- 
wikłanym klinicznemi objawami zakażenia, obejmuje 10 
ge 
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przypadków, z których cztery skierowała do zabiegu klinika 
chorób wewnętrznych prof. Januszkiewicza. Stanowi to 16°/, 
całego materjału, a 71:5°/ przypadków operowanych w „ataku“. 
Wśród tych 10 chorych był jeden mężczyzna (1 m), a dzie- 
więć kobiet (nr 5, 11, 28, 24, 28, 34, 44, 46, 51) w wieku od 
24—68 lat. Ośm z nich było operowanych przed 45 r. ż., 
dwie w wieku późniejszym (49 i 68 lat). W grupie tej zbiera 
się spora część chorych o odżywieniu średniem (4), dobrem 
(3) i jedna osoba otyła obok dwóch chorych z odżywieniem 
lichem. Porównanie stosunku średnio i dobrze odżywionych 
chorych do całego materjału (36: 61) ze stosunkiem tejsamej 
kategorji chorych w obrębie grupy operowanej w ataku 
powikłanym zakażeniem (8:10) wykazuje nierówne pro- 
porcje, wyrażające się liczbami procentowemi 59%, i 80% 
na korzyść grupy zakażonej. Może to nie jest zjawisko 
przypadkowe. 

Wpływ ciąży jako czynnika, który mógł przyczynić się 
do wywołania zakażenia, nie zaznaczył się u moich cho- 
rych w stopniu wybitnym. U jednej tylko bowiem chorej 
(nr 5) pierwsze objawy kamicy powstały w ciąży, zaś w po- 
łogu dołączyły się objawy zakażenia. Dwie zaś inne chore 
miały po jednym ataku, jedna w czasie pierwszej ciąży, 
(druga ciąża bez ataków), druga podczas trzeciej ciąży. 
Objawy zakażenia rozwinęły się zupełnie niezależnie od 
ciąży względnie połogu. 

U znacznej większości chorych (8) atak, który dopro- 
wadził do zabiegu operacyjnego, był poprzedzony przez 
szereg mniejszych lub większych ataków kamicy żółciowej, 
a tylko dwie chore zachorowały po raz pierwszy (nr 34 
i 46), i to odrazu wśród objawów zakażenia dróg żółcio- 
wych. Z tych ośmiu chorych jednakże pięć miewało przy 
poprzednich atakach kamicy ciepłotę ciała znacznie pod- 
wyższoną, co wskazywaćby mogło na to, że zakażenie dróg 
żółciowych mogło nastąpić na długo przed zabiegiem ope- 
racyjnym, utrzymywało się jednak w stanie utajonym względ- 
nie drzemiącym, od czasu do czasu się zaostrzającym. Bardzo 
rozmaita jest długotrwałość objawów zakażenia bezpośrednio 
przed zabiegiem. Najkrótszy, bo dwudniowy okres, miała 
chora nr 24, trzydniowy dwie chore (nr 28 i 44), pięcio- 
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dniowy chora nr 11, dziesięć do szesnastodniowy cztery 
chare (5, 46, 23, 1 m.); z pozostałych dwóch chorych jedna 
gorączkowała przed operacją w ciągu dwóch (34), a jedna 
w ciągu trzech (!) miesięcy (nr 51). 

Jeśli opór mięśniowy nie stał na przeszkodzie, to za- 
równo bolesny brzeg wątroby, jakoteż i w różnym stopniu 
powiększony woreczek żółciowy był wyraźnie wyczuwalny. 
Odpowiadał temu całkowicie stan stwierdzony po otwarciu 
jamy brzusznej. W dziewięciu bowiem przypadkach worek 
był mniej lub więcej powiększony, o ścianach silnie zgru- 
białych, czasami obłożonych wysiękiem włóknisto-ropnym. 
W jednym wypadku (nr 34) woreczek, zlepiony mocno świe- 
żemi zlepami zapalnemi z siecią i poprzecznicą, stanowił 
wraz z temi narządami guz, w którym trudno było poszcze- 
gólne narządy rozpoznać. Zrost ten był tak silny, że przy 
próbie rozdzielania poszczególnych, tworzących zapalny na- 
ciek narządów, szczyt woreczka pozostał przy poprzecznicy, 
gdyż wolałem odciąć go od reszty woreczka, aniżeli przez 
staranne oddzielanie worka od poprzecznicy narazić ją na 
przedziurawienie. — Błona śluzowa we wszystkich przy- 
padkach zdradzała zmiany ostre zapalne, różnego natężenia, 
aż do martwicy włącznie (3 przypadki). Na tle tak zmie- 
nionej błony śluzowej u dwóch chorych stwierdziłem owrzo- 
dzenia, których przyczyna była niewątpliwie tasama, co 
przyczyna owrzodzeń w grupie poprzedniej (ucisk kamieni). 
Mimo wynikające z tych zmian skłonności do przedziura- 
wienia woreczka, w żadnym z naszych przypadków przedziu- 
rawienia do wolnej jamy brzusznej nie spotkaliśmy. Stało 
temu na przeszkodzie bardzo znaczne zgrubienie warstw 
zewnętrznych ściany worka, występujące z dużą regular- 
nością, albo też zrost z sąsiedniemi narządami. Pod tym wzglę- 
dem stosunki anatomopatologiczne są zatem odmienne jak 
przy ostrem zapaleniu wyrostka robaczkowego. Zawartość 
woreczka składała się z żółci, zmieszanej mniej lub więcej 
z ropą, tak, że nieraz ropa nad żółcią przeważała. U jednej 
chorej treść worka miała niemiły, cuchnący zapach (nr 46). 
Barwa tej mieszaniny ropy z żółcią była nieraz zmieniona, 
t. zn. zamiast zielonej spotkaliśmy np. barwę brunatną (nr 
44), lub też barwę żółtą, pochodzącą od przewagi ropy. Od- 
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barwienia żółci nie zauważaliśmy, co podkreślam, gdyż je- 
śliby przypuszczenia niektórych autorów (Gundermann) 
co do genezy t. zw. białej żółci miały być słuszne, to wła- 
śnie w tej grupie spodziewaćby się należało odpowiednich 
przypadków. O sprawie tej jeszcze później będzie mowa. 
U jednej, w poprzednim ustępie już wspomnianej chorej 
(nr 34 — naciek zapalny naokoło woreczka), mieliśmy wra- 
żenie, że naciek ten wcale żółci nie zawierał a tylko ropę. 
Mógł ten naciek powstać tylko przez przebicie woreczka do 
ograniczonej przestrzeni. Kamienie napotkaliśmy u ośmiu 
chorych, a to: po jednym kamieniu u trzech chorych, po 
dwa kamienie u dwóch chorych, wreszcie po jednym razie 
spotkaliśmy 8, 5 i 18 kamieni. O cechach tych kamieni bę- 
dzie niżej mowa. U dwóch chorych kamieni nie znaleźliśmy. 
Z nich jeden (1 m.) był później jeszcze po raz drugi ope- 
rowany (objęty jest grupą żółtaczkową), przyczem usunięty 
został kamień. Zachodzić więc mogła przy pierwszej ope- 
racji pomyłka. U drugiej chorej sprawy nie mogliśmy wy- 
jaśnić z powodu niewykonania sekcji (chora zmarła po trzy- 
dziestu dniach). Prawie że w każdym przypadku jeden 
z kamieni usadowiony był w szyjce. Miało to niewątpliwie 
ujemny wpływ na krążenie żółci między workiem a dro- 
gami i było momentem w wysokim stopniu usposabiającym 
do ostrego stanu zapalnego woreczka. — Z metod opera- 
cyjnych 5 razy zastosowano usunięcie woreczka żółciowego 
(chora nr 5, 11, 28, 24 i 28), pozostawiając u chorej 28 są- 
czek gumowy w przewodzie wątrobowym, a drugi w prze- 
wodzie żółciowym. Uczyniłem to z powodu daleko posunię- 
tych zmian zapalnych w ścianie woreczka (badanie histolo- 
giczne: cholecystitis purulenta), z korzystnego jednak prze- 
biegu wnioskuję, że i u tej chorej można było nie drenować 
przewodów żółciowych, a podwiązać pozostały kikut prze- 
wodu woreczkowego. Wszystkie te chore wyszły, opuszczając 
klinikę w 20, 26, 17, 25 i 35, czyli przeciętnie w 25 dniach. 
Najdłuższy okres leczenia okazuje chora drenowana. Pięć 
razy założyłem przetokę żółciową, wszywając worek żół- 
ciowy do powłok brzusznych. Czyniłem tak zarówno pod 
wpływem pracy Rovsinga, jakoteż doświadczeń kliniki 
krakowskiej prof. Rutkowskiego — w przypadkach wy- 
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jątkowo ciężkich (naciek zapalny naokoło woreczka, dwu- 
tygodniowe a w innym wypadku trzymiesięczne trwanie 
objawów zakażenia), albo też tam, gdzie wycięcie woreczka 
z powodu ostrych zmian zapalnych i towarzyszącego im 
przekrwienia prowadziło do krwawienia (chora 44), lub 
wreszcie, gdy przy próbie wycięcia przedziurawiono worek, 
wskutek czego pole operacyjne uległo zakażeniu ropą, wy- 
lewającą się z woreczka (1 m.). Troje z tych chorych wyszło 
(34, 44, 1 m.) po 26, 23 i 66 dniach. U dwóch zatem nie 
było nawet szczególnego przedłużenia okresu leczenia po- 
operacyjnego; jednakże chora 44, po zagojeniu się przetoki, 
w trzy tygodnie po opuszczeniu kliniki, dostała ponownie 
dreszczów i gorączki, przyczem przetoka się ponownie otwo- 
rzyła. Wylala się z niej żółć i ropa. Wkrótce jednak nastą- 
piło samoistne zagojenie, trwające do dzisiejszego dnia (1!/ą 
roku). Długość trwania przetoki u chorego 1 m. wytłoma- 
czona jest popełnionym prawdopodobnie błędem (nieznale- 
zieniem kamienia w przewodzie żółciowym). Dwie chore 
zmarły — były to właśnie te, u których zabieg wykony- 
wano po długiem trwaniu zakażenia (jedna z nich cierpiała 
na wole z lekkiemi objawami choroby Basedowa). Nie mogę 
się oprzeć wrażeniu, że i po wycięciu woreczka nie inne 
byłoby u tych chorych zejście. Raczej mam prawo powie- 
dzieć, że chore te nie zostały uratowane pomimo, że wyko- 
nano tylko cholecystostomię. U obydwu chorych w ropie 
stwierdzono paciorkowce. Śmierć u chorej 47 nastąpiła poza 
kliniką (zabrała ją rodzina po 14 dniach), u drugiej w 30 
dni po zabiegu. 

Łącznie zatem w ostrym stanie (podczas napadu) ope- 
rowanych było 14 chorych czyli 28*/, całego materjału 
z dwoma zejściami śmiertelnemi. Jest to stosunek na pozór 
korzystniejszy, niż w zbiorowej statystyce zebranej przez 
Hotza, a obejmującej 12147 przypadków z klinik niemiec- 
kich. Z tej ogromnej liczby 39°/, chorych (t. j. 4761) było 
operowanych w „napadzie*. Ponieważ jednak za operację 
„w napadzie* uważa się także te przypadki, które są ope- 
rowane z powodu żółtaczki, więc po doliczeniu moich przy- 
padków liczba operowanych u nas „w napadzie* w zna- 
czeniu, przyjętem w statystyce Hotza, wzrasta do 529%/,. 
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Z powodu żółtaczki, jako powikłania kamicy żół- 
ciowej, było bowiem operowanych chorych 18. Jest to sto- 
sunkowo bardzo znaczna ilość, gdyż w stosunku do wszystkich 
operowanych chorych stanowi 29'5°/,. Nie jest to także od- 
setek przypadkowy, gdyż w dalszym, niniejszem zestawie- 
niem nieobjętym materjale, stosunek ten się utrzymuje. 
Jest on tylko dowodem, że w szerokich sferach lekarskich 
wskazanie do zabiegu operacyjnego przy kamicy żółciowej 
zaczyna się od wystąpienia powikłań w rodzaju żółtaczki 
lub objawów zakażenia dróg żółciowych. Jak dalece nie- 
słuszny to pogląd, wykaże poniższe zestawienie. Grupę żół- 
taczkową mógłbym podobnie jak i grupę chorych, opero- 
wanych w „napadzie*, podzielić na dwie części: Na chorych 
z żółtaczką gorączkujących i niegorączkujących. Pierwszych 
było 6 (nr 1, 18, 32, 36, 41, 1 m.), drugich 12 (nr 8, 8, 9, 
10, 26, 40, 50, 53, 4 m, 5 m, 6 m, 8 m.). Uwzględnimy ten 
podział tylko tam, gdzie to okaże się koniecznem. 

W grupie żółtaczkowej na 13 kobiet mamy 5 mężczyzn. 
Ponieważ całe zestawienie obejmuje mężczyzn 8, przeto 
więcej jak połowa tej ilości mieści się w grupie z żółtaczką. 
Gdy zaś ogólny odsetek mężczyzn wynosi 139%, to w grupie 
z żółtaczką wzrasta on podwójnie (do 277°/,). Jest to 
niewątpliwie w związku nie ze skłonnością męskiej płci 
do ciężkich powikłań przy kamicy żółciowej, a z różnie 
u obu płci traktowaną sprawą wskazań do chirurgicznego 
leczenia kamicy. Trzy chore były w wieku od 20—30 lat 
(9, 25, 40), cztery chore w wieku od 30—40 lat (nr 32, 41, 
3 i 10), pięć chorych w wieku od 40—50 lat (nr 1, 36, 8, 
50, 1 m.), jedna chora w wieku 52 lata, pięcioro chorych 
w wieku ponad 60 lat, (nr 4 m, 5 m. 6 m. 8 m, 53). Naj- 
starsza grupa w znacznej większości (4:1) reprezentowana 
jest przez mężczyzn. Pozatem porównanie z krzywą, wy- 
kreśloną w dalszym ciągu dla wieku chorych, wskazuje na 
stosunkowo większe obciążenie wieku późniejszego w grupie 
chorych z żółtaczką. Zgodnie z tem i wiek przeciętny cho- 
rych żółtaczkowych (45 lat) jest nieco wyższy od ogólnej 
przeciętnej (40 lat). Wpływa na to silny stosunkowo udział 
mężczyzn w tej grupie. 

Jakkolwiek znaczna ilość kobiet, dotkniętych żółtaczką, 
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rodziła, (10 z 13), to jednak u jednej tylko (nr 26) objawy 
kamicy występowały w związku z ciążą, względnie poło- 
giem. Ponieważ jednak w okresach pozaciążowych chora 
nie była wolna od ataków kamicy, a pierwszy atak wystąpił 
wprawdzie w ciąży, ale w rekonwalescencji po durze brzusz- 
nym, przeto nie można się dopatrzeć wpływu ciąży na wy- 
stępowanie żółtaczki w przebiegu kamicy żółciowej. 

W grupie żółtaczkowej przeważają chorzy o odżywieniu 
lichem (11 chorych), średni stan odżywienia zapisaliśmy 
u dwóch chorych (nr 1 m. i 5 m.) dobry u trzech (nr 86, 
10 i 50), otyłość u dwóch chorych (nr 4 m. i 6 m.). Pod 
tym względem grupa żółtaczkowych chorych bardzo tylko 
niewiele odróżnia się od stanu odżywienia całego materjału. 

Długość trwania sprawy chorobowej podstawowej, t. j. 
kamicy i jej natężenie u chorych z żółtaczką, jest bardzo 
różna. I tak u chorych, operowanych wśród ostrych obja- 
wów zapalnych, najkrócej chorowała chora nr 1 (8 mie- 
sięcy z 6-cioma atakami), najdłużej chory nr im. (10 lat 
z 4-ma dużemi i szeregiem mniejszych ataków). Pomiędzy 
temi liczbami mieszczą się cierpienia jednoroczne z trzema, 
trzyletnie również z trzema atakami, pięcioletnie z 10 ata- 
kami, wreszcie siedmioletnie z 3 atakami, przyczem u ostatniej 
chorej po pierwszym ataku nastąpił 6 lat z górą trwający 
okres zupełnego spokoju. Przeciętny zatem czas trwania 
choroby podstawowej wynosił 4'/, roku. Wśród chorych 
operowanych przy braku objawów zapalnych stosunki te 
przedstawiają się nieco inaczej. U 7-miu z tych chorych 
objawy kamicy trwały zaledwie kilka miesięcy do jednego 
roku, przyczem u kilku z nich żółtaczka nie była poprze- 
dzona atakami bólowemi, o czem wyżej była mowa. Cho- 
ciaż zatem inni chorzy z tej grupy cierpieli na kamicę szereg 
lat (nr 3 — 10 lat, nr 9 i 26 — 4 lata, nr 6 m. również 
4 lata, nr 50 — 2 lata), to jednak przeciętna długość cho- 
roby w tej grupie przekraczała tylko bardzo nieznacznie 
okres dwuletni. 

Objawy zapalne towarzyszyły sprawie chorobowej od 
samego początku jej rozwoju u przeważnej części tych cho- 
rych, którzy operowani byli wśród objawów zapalnych (nr 
1, 32, 36, 41); tylko u dwóch chorych do tej kategorji nale- 
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żących przypuszczać można, że zakażenie wytworzyło się 
dopiero w okresie późniejszym sprawy kamiczej (nr 13, 
1 m.) Że jednak objawy zakażenia mogą się w ciągu dłu- 
giego trwania sprawy chorobowej zmniejszyć lub ustąpić, 
za tem przemawia szereg spostrzeżeń, poczynionych w grupie 
chorych, operowanych przy braku ostrych objawów zapal- 
nych, którzy jednak w dawniejszym przebiegu objawy takie 
mieli (nr 10, 26, 50). Nie tylko podniesienia ciepłoty przy 
dawniejszych atakach, notowane w wywiadach, ale i zmiany 
anatomiczne, jakie wytworzyły się w worku żółciowym pod 
wpływem długotrwałego stanu zapalnego świadczą o tem 
(ur 10 i 26). Poza wspomnianymi trzema chorymi inni, ra- 
zem 9 chorych z grupy tych, którzy operowani byli w stanie 
bezgorączkowym, nie mieli także w dawniejszym przebiegu 
ostrych objawów. 

Bardzo różnie zachowywała się żółtaczka w okresach 
choroby wyprzedzających zabieg operacyjny. U niektórych 
chorych gorączkujących występowała równolegle z podnie- 
sioną ciepłotą (nr 1, 36, 41), u dwóch (nr 13 i 82) żółtaczka 
zjawiła się po raz pierwszy dopiero przy tym ataku, który 
doprowadził do zabiegu operacyjnego. U osób niegorączku- 
jących również zauważa się pewną równoległość między 
podniesioną ciepłotą a żółtaczką (3 chorych nr 10, 26, 50), 
a tylko u jednej chorej (nr 3) żółtaczka występowała bez 
równoczesnych objawów gorączkowych także podczas daw- 
niejszych ataków. U 3%, z tych chorych (8, 9, 40, 53, 4 m, 
5 m. 6 m., 8 m.) żółtaczka, z powodu której nastąpił zabieg 
operacyjny, była pierwszą w życiu, jeśli nie brać pod uwagę 
twierdzenia chorego nr 8 m, który miał mieć na 43 lat 
przed zabiegiem niebolesną żółtaczkę (w 18 r. ż.). 

Długość trwania żółtaczki, która była powodem za- 
biegu, była bardzo różna. Najkrótszy okres dziesięciodniowy 
wykazuje jedna chora (nr 50), dwutygodniowy okres trwania 
żółtaczki przed operacją obserwowaliśmy tylko u 4-ch cho- 
rych (nr 13, 26, 41, 10); 5-ciu chorych miało żółtaczkę po 
miesiącu (8, 53, 1 m. 5 m, 6 m), 3-ch chorych po 5 lub 6 
tygodni (nr 1, 40, 8 m.), po jednym razie obserwowaliśmy 
żółtaczkę, która trwała 2'/, miesiąca (nr 36), 3 miesiące (4 
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m.), 5 miesięcy (32), 5%, miesięcy (3), a nawet 14 miesięcy 
(nr 9)! Ostatnia cyfra może istotnie konkurować o rekord. 

Dla uzupełnienia obrazu zachowania się żółtaczki przy 
kamicy żółciowej na tem miejscu uzupełniam opis przypad- 
ków ostrych, operowanych bez żółtaczki tym szczegółem, że 
z pośród 14 chorych tej grupy tylko 1 chora (nr 24), ope- 
rowana w ostrym ataku bez żółtaczki, miała w ciągu 4-let- 
niej choroby okresy z żółtaczką, z odbarwieniem stolca 
iinnemi objawami mechanicznego zatkania dróg żółciowych. 
Powikłanie to samoistnie ustępowało. Reszta chorych tej 
grupy na żółtaczkę nigdy nie zapadała. 

Zaś z grupy następnej, chorych operowanych w tak 
zwanym przewlekłym okresie, a obejmującej 30 chorych, 10 
chorych kobiet (7, 16, 17, 20, 30, 35, 38, 47, 14, 25) miewało 
przy atakach poprzednich żółtaczkę, która samoistnie ustę- 
powała pomimo, że u niektórych z tych chorych trwała ona 
długo i powtarzała się po kilka razy. I tak chore 47 i 14 
miały 2-miesięczne okresy żółtaczki, chora 38 nawet 6-mie- 
sięczny. — 20 chorych z tej grupy nigdy żółtaczki nie miało. 

Na podstawie powyższych danych stwierdzić można, 
że żółtaczka jest powikłaniem, które samoistnie może ustąpić 
nawet po długiem trwaniu. Ma jednak wybitną skłonność 
do nawrotów i w większości przypadków doprowadza osta- 
tecznie do stanów ciężkich, wymagających bezwzględnie le- 
czenia operacyjnego. Pozatem może w ciężkiej postaci wy- 
stąpić nie tylko u tych chorych, którzy pewną skłonność 
do żółtaczki okazują, lecz także u tych, którzy cierpiąc 
długo na kamicę, żółtaczki w przebiegu choroby nie mie- 
wali. Na to zachowywanie się żółtaczki przy kamicy po- 
wołam się przy omawianiu wskazań do operacji. 

Wracając teraz do grupy chorych z żółtaczką zazna- 
czam, że wątroba prawie że u wszystkich chorych była ma- 
calna, przyczem brzeg wątroby schodził na 2, 8 i 4 palce 
poniżej łuku żebrowego. Tam, gdzie wyczuć można było 
powierzchnię wątroby, była ona twarda, mniej lub więcej 
bolesna. Zgodny z tem był i stan wątroby, stwierdzony 
podczas operacji. Wątroba bywała powiększona, twarda, 
o powierzchni ziarnistej. 2 razy (nr 13 i 86) zmiany w worku 
żółciowym doprowadziły do ropni wątroby. 
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Worek żółciowy u chorych gorączkujących był wyczu- 
walny jako guz u 3-ch chorych (13, 36, 41). Wyczuwał się 
u tych chorych jako guz bardzo bolesny, znacznej wielkości, 
którego badanie utrudnione było znaczną opornością mię- 
śniową. U wszystkich tych trzech chorych wśród zabiegu 
stwierdzono zmiany bardzo daleko posunięte. Dwa razy 
(13, 36) przebicie wątrobowej ściany worka do miąższu wą- 
troby doprowadziło do wytworzenia się ropnia w wątrobie. 
U chorej 18 ropień ten miał już ścianę łącznotkankową, od- 
graniczającą go od reszty wątroby, ścianę tak mocną, że 
imponowała jako ściana worka. Dopiero na preparacie stwier- 
dzono istotny stan rzeczy, t. j. połączenie między światłem 
worka a jamą ropnia, w którym tkwiło kilka kamieni. 
U chorej 36 ropień wątroby był większy i nie miał tak 
mocnego ograniczenia. Ścianę jego od strony wątroby sta- 
nowił jakby zniszczony miąższ wątroby; wycinek ze ściany 
tej, zbadany histologicznie, okazał się jednak tkanką ziar- . 
ninową. U chorej 41 ropień powstał przez przebicie nie 
tylnej a przedniej ściany worka, wskutek czego uformował 
się on pomiędzy workiem, poprzecznicą i wątrobą, a po- 
kryty był siecią. Od ogólnego zapalenia otrzewnej ochroniły 
chorą zrosty z temi narządami. — U 8-ch innych chorych 
gorączkujących woreczek żółciowy się wprawdzie nie wy- 
czuwał, jednakże tylko u 2-ch chorych (1, 1 m.) był rzeczy- 
wiście skurczony, zaś u 3-ciej chorej (32) był wielkości 
gruszki. Jak szybko może worek ulec skurczeniu, na to 
wskazuje chory 1 m, który był operowany dwukrotnie 
w ciągu niespełna 5-ciu miesięcy, przyczem podczas pierw- 
szej operacji worek był wielkości jaja kurzego, zaś przy 
drugiej był tak dalece zanikły, że nie uważałem za potrzebne 
go usuwać. — U chorych niegorączkujących woreczek żół- 
ciowy był w większości przypadków powiększony (3, 8, 10, 
40, 50, 58, 4 m., 5 m.), o ścianach zgrubiałych, mocno napię- 
tych. Tylko u 4-ch chorych (9, 26, 6 m. 8 m.) napotkaliśmy 
na worek skurczony, na którym znać było daleko posunięte 
zmiany zapalne przewlekłe; u chorego 8 m. odnosiło się wra- 
żenie, że woreczek żółciowy jest zupełnie zarośnięty i żad- 
nego światła nie posiada. Nie znaczy to, by u innych cho- 
rych nie było choćby nieznacznych śladów przebytych spraw 
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zapalnych, widocznych czyto w zrostach woreczka żółcio- 
wego z narządami sąsiedniemi (sieć, dwunastnica, poprzecz- 
nica, odźwiernik), czyto w zmianach w ścianie woreczka 
(zgrubienie ściany, nacieczenie zapalne i t. p.). Tylko u jed- 
nego z chorych niegorączkujących (4 m.) nie spotkaliśmy 
żadnych zrostów, jakkolwiek u niego ściana bardzo wybitnie 
powiększonego worka była wyraźnie nacieczona. W ten 
sposób u wszystkich bez wyjątku chorych z żółtaczką stwier- 
dziliśmy pewne, czasem bardzo daleko posunięte zmiany 
zapalne w woreczku żółciowym. Gdy zatem przypomnimy, 
że tylko u 6-ciu z 18tu chorych (1, 9, 26, 1 m., 6 m. 8 m.) 
worek był wybitnie zmniejszony, to powstać muszą wątpli- 
wości co do wartości zasady Courvoisiera, służącej do 
rozpoznania kamicy od nowotworu na podstawie zmniej- 
szenia względnie powiększenia woreczka żółciowego (p. niżej). 

W grupie żółtaczkowej napotkaliśmy na dość znaczne 
różnice w wyglądzie płynnej zawartości woreczka żółcio- 
wego. Obok przypadków, w których skurczony worek żadnej 
płynnej treści nie zawierał, widzieliśmy szczególnie u cho- 
rych gorączkujących wysięki ropne, przyczem albo obok 
ropy nie można było wyróżnić żadnej treści żółciowej (nr 
36) albo też obecność żółci zaznaczała się wyraźnym, swo- 
istym, ciemno zielonym kolorem i właściwą lepkością (13, 
41). U dwojga chorych niegorączkujących woreczek zawierał 
sporą ilość płynu (nr 50—150 em. 4m. — 400 em,), wy- 
glądem swym w niczem żółci nieprzypominającego. Był to 
bowiem płyn biały, opalizujący, raczej o wyglądzie mleka 
jak żółci. Były to przypadki tak zwanej białej żółci; wró- 
cimy do nich później. 

Kamieni nie znaleziono w worku u 6-ciu chorych z grupy 
żółtaczkowej (36, 41, 9, 10, 6 m. 8 m.); u 4-ch z nich (86, 9, 
10 i 8 m.) kamienie znajdowały się natomiast w przewodzie 
żółciowym. Wszyscy inni chorzy żółtaczkowi mieli w wo- 
reczku mniejszą lub większą ilość kamieni (najmniejsza 
liczba 1, największa 107). 

Natomiast w przewodzie żółciowym napotkałem na ka- 
mienie u 10 chorych (1, 3, 8, 9, 10, 32, 36, 50, 1 m, 8 m.). 
' Z nich jeden chory miał dwa kamienie (1 m.), reszta kamień 
pojedyńczy, przyczem chore 3 i 8 prócz uformowanego ka- 
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mienia miały jeszcze sporo bezpostaciowej miazgi, co do 
której można było mieć wątpliwości, czy została całkowicie 
usunięta. U chorej 8 przebieg kliniczny pozwolił na przy- 
puszczenie, że poza stwierdzonemi przy operacji konkre- 
mentami, jeszcze jeden kamień musiał pozostać. Przemawiała 
za tem utrzymująca się w ciągu 5'/, tygodni przetoka żół- 
ciowa, która zupełnie nagle się zamknęła, poczem stolec, 
dotąd odbarwiony, również odrazu się zabarwił. Również 
u chorej 32 pozostawiono jeden kamień w przewodzie żół- 
ciowym, co stwierdziła sekcja. U 8 chorych obecności ka- 
mieni w przewodzie albo nie można było stwierdzić z po- 
wodu ciężkiego stanu chorych, wymagającego jak najszyb- 
szego ukończenia zabiegu (41, 58), albo też wprost nie 
stwierdzano kamienia, mimo poszukiwań w tym kierunku 
czynionych (6 chorych). Że u trzech z tych chorych popeł- 
niono błąd, to stwierdziła sekcja (4 m.), lub pozwalał przy- 
puszczać dalszy przebieg kliniczny, mianowicie u chorego 
6 m. całkowite ustąpienie żółtaczki po zabiegu, który ogra- 
niczył się do próbnej laparotomji w przekonaniu, że ujście 
przewodu zatkane jest przez nowotwór; to, co wzięto za 
nowotwór, było widocznie wytworem zapalnym. U drugiej 
zaś chorej za błędem przemawiało utrzymywanie się prze- 
toki w ciągu trzech miesięcy po zabiegu, co najłatwiej wy- 
tłomaczyć możnaby pozostawieniem kamienia (nr 26). U dal- 
szych dwóch chorych (13, 40) przypuścić należy, że żółtaczka 
spowodowana była czasową obecnością w przewodzie żół- 
ciowym kamienia, który krótko przed operacją samoistnie 
przesunął się do dwunastnicy. Przemawia za tem zarówno 
korzystny przebieg kliniczny, jak niemniej i to, że stolec 
obydwu chorych był w chwili zabiegu częściowo zabarwiony. 
Braku kamienia w przewodzie w chwili operacji u jednego 
chorego (5 m.) nie wyjaśnił ani przebieg kliniczny, ani też 
badanie pośmiertne, którego nie można było przeprowadzić 
z powodu oporu rodziny. 

Pozatem drogi żółciowe przedstawiały u chorych z żół- 
taczką dość typowy obraz: przewód woreczkowy o ścianach 
znacznie zgrubiałych, drożny; przewód żółciowy nieraz bardzo 
znacznie poszerzony, o ścianach zapalnie nacieczonych, zgru- 
białych. To zgrubienie ścian spotykano w równym stopniu 
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u chorych gorączkujących, jakoteż u chorych, którzy ostrych 
objawów zapalnych klinicznie nie okazywali. Stopień zgru- 
bienia u jednego z niegorączkujących chorych (6 m.) był 
tak znaczny, że naciek zapalny wzięto za naciek nowotwo- 
rowy, co, jak późniejszy przebieg wykazał, było oczywistą 
pomyłką. Stwardnienie zapalne dotyczyło także trzustki, 
szczególnie części głowowej. 

Co do metod operacyjnych to stosowano u ośmiu cho- 
rych wycięcie woreczka, połączone z nacięciem przewodu 
żółciowego, usunięciem stamtąd kamienia i drenażem dróg 
żółciowych sposobem Kehra (1, 32, 3, 8, 9, 10, 26, 50); u dwóch 
chorych to samo bez drenażu t. j. z podwiązaniem kikuta 
przewodu żółciowego po stwierdzeniu, że w drogach żólł- 
ciowych kamienia niema (13, 40). Zmarły w tej grupie trzy 
osoby (32, 8, 50). Dwie z nich (32 i 8) miały żółtaczkę 5 
względnie 5'/, miesiąca, co dostatecznie tłomaczy niepo- 
myślny wynik; trzecia chora operowana była przy objawach 
ciężkiego zakażenia trwającego z małą przerwą do miesiąca. 
Przetokę żółciową (woreczkową-cholecystostomia) założono 
u pięciu chorych (36, 41, 4 m. 5 m. 53); ezynilem to wy- 
łącznie w przypadkach ciężkich (nr 36 — t° 39°, żółtaczka 
od 2!/, mies. nr 41 objawy choroby Basedowa, t? 39,50, żół- 
taczka od 2 tyg.; nr 4 m.: 68-letni, żółtaczka od 3 mies.; 
nr 5 m.: 70-letni, żółtaczka od miesiąca; nr 58: 68-letnia, 
żółtaczka od miesiąca, rak woreczka i wątroby). Zamiarem 
moim było zapomocą jak najmniejszego zabiegu doprowa- 
dzić do odżółcenia chorego, drogą odprowadzenia żółci na- 
zewnątrz, by ewentualnie w drugim akcie dokonać reszty, 
t. j. usunięcia przeszkody mechanicznej dla odpływu żółci 
z przewodu do dwunastnicy. Zamiar ten przeprowadzić zdo- 
łałem tylko raz jeden (u chorej 36-tej). Czworo innych zmarło 
mimo ograniczenia się do założenia przetoki. U dwóch cho- 
rych (1 m. i 8 m.) pozostawiłem skurczony woreczek w spo- 
koju, a naciąwszy znacznie poszerzony przewód usunąłem 
z niego kamień, poczem przewód drenowałem. Obydwaj 
chorzy wyzdrowieli. Wreszcie u jednego chorego (6 m) w myl- 
nem mniemaniu, że mam do czynienia z naciekiem nowo- 
tworowym poprzestałem na zbadaniu dróg żółciowych. Po- 
nieważ chory do tej pory żyje i cieszy się najlepszem zdro- 
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wiem (3 lata po operacji), a żółtaczka zaczęła wkrótce po 
operacji ustępować, więc przypuszczam, że manipulacjami 
około nacieczonego ujścia przewodu żółciowego dopomogłem 
kamieniowi przejść do dwunastnicy. 

Ogółem zatem z grupy żółtaczkowej zmarło 7 chorych 
(z 18-tu), co stanowi ogromny odsetek (39°/,). Nie mogę się 
oprzeć wrażeniu, że z pośród trzech chorych, zmarłych po 
usunięciu woreczka żółciowego, możeby część można było 
uratować przez zastosowanie zabiegu dwuaktowego. 

Ze zmarłych chorych tylko dwoje poddano sekcji (32 
i 4 m.). U chorej 32 stwierdzono krwiak w powłokach, obfite 
skrzepy krwi w drogach żółciowych, kamień pozostawiony 
koło brodawki Vatera. U chorego 4 m. stwierdzono w obwo- 
dowym odcinku przewodu jeden mały kamień, zaś trzy ka- 
mienie w przewodzie wątrobowym (d. hepaticus). Pozatem 
tuż przy brodawce mały uszypułowany guz (adenoma); 
w głowie trzustki ropień wielkości grochu, wreszcie wrzód 
dwunastnicy w odległości 3 em. od odźwiernika, przylega- 
jący do głowy trzustki, znacznie obrzmiałej i twardej. 

Przeciętna długość leczenia pooperacyjnego u chorych, 
którzy wyszli, wynosiła 51 dni! 

Grupa chorych, operowanych w okresie przewlekłym, 
obejmuje 30 osób, t. j. 3 mężczyzn i 27 kobiet. Wiek tych 
chorych wahał się od 18—59 lat, przyczem przeciętnie wy- 
nosił lat 38. Krzywa najlepiej uwidoczni stosunek ilościowy 
różnych pięcioleci. (Patrz fig. 1, str. 17). 

Wynika z niej, że zaledwie dwie chore operowane były 
poza 50 rokiem życia (27, 47). 

Z pośród 27 kobiet 18 rodziło, jednakże zaledwie 7 
przypisuje ciążom względnie funkcjom płciowym (menses, 
climax) pewien wpływ na początek względnie przebieg cho- 
roby. Wpływ ten według danych, uzyskanych z wywiadów, 
wyraża się albo w występowaniu ataków w czasie mie- 
siączki (15, 49), czy w okresie klimakterycznym (47), albo 
w tem, że pierwszy atak wystąpił w czasie ciąży (45, 52), 
wreszcie u jednej chorej (22) w tem, że trzy pierwsze ataki 
wystąpiły w połogu. Nie przesądzam tu wniosków co do 
wpływu ciąży na sprawę kamicy, gdyż w dalszej części 
pracy sprawie tej poświęcę kilka krytycznych uwag. 
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Stan odżywienia chorych operowanych poza atakiem 
z powodu przewlekłego cierpienia dróg żółciowych przed- 
stawiał się następująco: jedna zaledwie chora była otyła, 
średnio i dobrze odżywionych było po 9, a 11 chorych było 
licho odżywionych. 


Tabl. 1. Liczby pionowe oznaczają ilość chorych, poziome wiek. 


Długość trwania sprawy chorobowej, zanim chorzy zde- 
cydowali się na leczenie operacyjne, jest w omawianej grupie 
bardzo rozmaita. Dwie chore (4, 27), chorowały mniej niż 
rok, 8 chorych od 1 do 2-ch lat, troje chorych od 2 do 8-ch 
lat, 1 chora 4, jedna 5, jedna 9 lat, 7 chorych od 10 do 15 
lat, 4 chore do 20 lat, a dwie do 25 lat. Co skłaniało jedną 
część chorych do poddania się leczeniu operacyjnemu wcze- 
Sniej, t. j. po jedno-, dwu- lub trzyrocznem trwaniu sprawy 
chorobowej? Niezawsze były to bardzo częste lub też do- 
kuczliwe ataki, bo tę przyczynę podawała tylko część cho- 
rych (2, 33, 4, 18, 2 m.). Dwie chore pomimo rzadkich ataków 
skłoniły się do operacji z powodu zaniepokojenia, jakie 
wzbudziło u nich zjawienie się guza w jamie brzusznej 
(hydrops ves. fell. — 6, 42), zaś 6 chorych przy niezbyt czę- 
stych atakach miewało jużto objawy zapalne bez żółtaczki 
(27, 89), jużto objawy zapalne z żółtaczką, trwające u jednej 
chorej pełne dwa miesiące (7, 14, 20, 35). Powikłania te były 
powodem, dla którego chore, najczęściej z namowy lekarzy, 
dość wcześnie wybrały leczenie operacyjne w obawie przed 
możliwością nawrotów tych powikłań. Ale i w grupie dłużej 
cierpiących (od 3 do 25 łat) obok chorych, którym samo 


Chirurgja kliniczna II. 2 


18 K. Michejda 


fizyczne cierpienie dokuczyło (15, 37, 45, 48, 49, 52, 8 m.), 
spotykamy chore, które w związku z przebytemi atakami 
przechodziły objawy zapalne (12, 16, 22, 31) lub żółtaczkę 
(17-czterokrotnie, 30-dwukrotnie, 38-sześciomiesięczna  żół- 
taczka, 16, 25, 47). Zatem u 30 chorych, operowanych w stanie 
niepowikłanym, trzecia część w wywiadach podaje przebytą 
żółtaczkę, a piąta część przebyte objawy zapalne! 

O prawdziwości tych anamnestycznych danych świad- 
czyły zmiany anatomo-patologiczne, stwierdzone u tej grupy 
chorych jużto badaniem klinicznem, już też podczas za- 
biegu operacyjnego. U dwóch trzecich wątroba była mniej 
lub więcej wyczuwalna, dochodząc u jednego chorego (3 m.) 
do takich rozmiarów, że brzeg jej sięgał do trzech palców 
nad pępkiem. Wśród zabiegu u wszystkich tych chorych 
stwierdzono wątrobę powiększoną. Również u dwóch trzecich 
(19 chorych) świadectwem przebytych powikłań były zrosty 
pomiędzy woreczkiem żółciowym a siecią lub innemi na- 
rządami, jak poprzecznica, dwunastnica, odźwiernik. U prze- 
ważnej części chorych (24 chorych) worek żółciowy był 
duży, dochodząc nieraz do bardzo znacznych rozmiarów 
(dolna granica w punkcie Mac Burneya nr 6, 20, 42). Jed- 
nakże niezawsze można było wyczuwać nawet duży wo- 
reezek przez powłoki. U dwunastu chorych nie wyczuwa- 
liśmy woreczka, którego rozmiary były w każdym razie nie 
mniejsze jak rozmiary prawidłowego woreczka. Tylko u 6-ciu 
chorych woreczek był wyraźnie zmniejszony, skurczony 
przez sprawę zapalną (nr 2, 17, 22, 38, 47 i 3 m.). U chorej 
47 popełniono przy badaniu okolicy woreczka błąd, przyj- 
mując guz wyraźnie wyczuwalny, który w rzeczywistości 
był nerką, za powiększony woreczek żółciowy. Woreczek 
u tej chorej był bardzo zmniejszony. Ściany woreczka żół- 
ciowego nosiły na sobie wyraźne znamiona sprawy zapalnej 
w postaci bardzo znacznego zgrubienia ściany w wypad- 
kach powiększenia worka lub nawet zbliznowacenia jej 
u tych chorych, u których woreczek był skurczony. Tylko 
u trzech chorych zmian makroskopowych w ścianie nie 
stwierdziliśmy (4, 25, 7 m.); u chorego .7 m. kamica stanowiła 
zresztą tylko stan uboczny obok wrzodu żołądka i ze swej 
strony nie dawała żadnych objawów klinicznych, zaś u 2-ch 
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innych nie stwierdzono kamieni — o nich będzie osobno 
jeszcze mowa. Ponadto spotykaliśmy owrzodzenia na błonie 
śluzowej woreczka, pochodzące niewątpliwie od ucisku ka- 
mieni (15, 27, 30, 2 m.), lub ślady po zagojeniu tychże w po- 
staci ograniczonej blizny (14), w szczycie woreczka poło- 
żonej. Blizny takie ułożone gdzieindziej (35, 47, 8 m.) pro- 
wadziły do bardzo silnego zniekształcenia worka, czyniąc 
go tworem, przewężonym w środku z dwoma prawie że ze 
sobą nie komunikującemi światłami, wypełnionemi kamie- 
niami. U jednej z tych właśnie chorych (35) blizna w szczycie 
worka była tak twarda, że sprawiała wrażenie nowotworu. 
Przeprowadzone badania histologiczne potwierdzały prawie 
zawsze rozpoznanie, postawione na podstawie oglądania 
preparatu. 

Płynna zawartość woreczków bywała różna zarówno 
pod względem ilościowym, jak i jakościowym. Tam, gdzie 
woreczek był szczelnie wypełniony kamieniami (39—271 ka- 
mieni), tam mogło braknąć miejsca dla żółci. Pozatem jednak 
zmiany w okolicy ujścia woreczka się toczące lub kamienie 
tam usadowione mogły zamknąć komunikację między wo- 
reczkiem żółciowym a drogami żółciowemi. Obserwowaliśmy 
wówczas zmianę barwy żółci, która mogła być ujęta w całą 
skalę odcieni barwnych, od lekkiego wyjaśnienia natu- 
ralnej barwy żółci, poprzez wygląd surowiczy (próba Gme- 
lina ujemna! — 52), aż do mlecznego zabarwienia płynu 
(45, 42). 

Z pośród dróg żółciowych najczęściej przewód worecz- 
kowy bywał wciągnięty w próces chorobowy. Zmiany w nim 
przedstawiały się albo jako zgrubienie ścian, albo jako zwę- 
żenie światła, dochodzące do zupełnego jego zamknięcia (15, 
14, 17, 22, 27, 31, 35, 37, 39). We wspólnym przewodzie zmian 
w tej grupie chorych nie spotkałem. 

Z 30 chorych u 24 usunięto kamienie, spotykane wy- 
łącznie w woreczku żółciowym; ilość kamieni wahała się 
od jednego (4 przypadki) do 271. O ich jakości będzie mowa 
poniżej. 

Z innych chorób spotykaliśmy raz jeden wrzód żo- 
łądka w okolicy odźwiernika (7), w innym przypadku (7 m.) 
wrzód żołądka był przyczyną operacji, a kamienie żółciowe 

g*r 


20 K. Michejda 


stanem przypadkowo stwierdzonym. U jednej chorej (35) 
obok kamicy stwierdziliśmy obecność guza w wątrobie, wy- 
stającego ponad jej powierzchnię, białawego, twardego. 
Wobec grubości i twardości ścian woreczka, a szczególnie 
wobec bardzo podejrzanego zgrubienia w szczycie, byłem 
początkowo skłonny guz w wątrobie uważać za przerzut 
rakowy. Jednakże bliższe badanie (nakłucie) poddało w wąt- 
pliwość to przypuszczenie. Wyłuszczenie guza z wątroby 
udało się zupełnie dobrze, okazało się, że była to torbiel 
bąblowcowa. 

We wszystkich 29 przypadkach, operowanych z roz- 
poznaniem kamicy, woreczek żółciowy usunięto. W jakiej 
mierze to było usprawiedliwionem u tych chorych, u któ- 
rych kamieni nie stwierdzono, o tem będzie mowa niżej. Nie- 
zawsze było możliwem wycięcie woreczka w sposób prawi- 
dłowy ze względu na bardzo duży rozrost tkanki włóknistej 
w łożysku woreczka. U 2-ch chorych (22, 38) usunięto przeto 
worek żółciowy częściowo, co prawda z dużemi trudnościami. 
U chorego, u którego kamienie stwierdzono przypadkowo 
(7 m.), z uwagi na brak zmian w ścianie worka założono 
przetokę żółciową. Okres gojenia się znacznie się przez to 
przedłużył (do dni 70-ciu). Sądzę, że należało tego uniknąć 
przez pierwotny szew woreczka (cholecystendysis). Raz jeden 
po usunięciu woreczka założono do dróg żółciowych dreny 
sposobem Kehra (30), w pozostałych przypadkach kikut 
przewodu woreczkowego podwiązano. Z przebiegu korzyst- 
nego wnoszę, że drenaż zastosowany u wspomnianej chorej 
był zbyteczny. Ranę operacyjną tylko raz jeden zaszyto 
na głucho (7), a to u chorej, u której obok usunięcia wo- 
reczka dokonano zespolenia żołądkowo-jelitowego. U wszyst- 
kich innych chorych do rany wkładano nieduży sączek ga- 
zowy. Raz jeden prócz woreczka usunięto także wyrostek 
robaczkowy (20). Okres gojenia się rany po usunięciu wo- 
reczka żółciowego wynosił przeciętnie 28 dni, najkrótszy 
dni 14, najdłuższy 46. Jedna chora zmarła po 5 dniach (nr 
42) — zatem śmiertelność operacyjna w grupie chorych, 
operowanych poza atakami wynosiła 3.3°/,. Chodziło o chorą 
45-letnią, licho odżywioną, (44 kgr. przy 158 ctm. wzrostu), 
chorującą od roku z bardzo małemi przerwami, u której 
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woreczek żółciowy był bardzo znacznie powiększony (em- 
pyema chronicum). Zawierał on 12 kamieni i płyn biało 
zabarwiony, z którego wyhodowano czystą hodowlę gram- 
ujemnych prątków (lasecznik okrężnicy). Zabieg odbył się 
bez powikłań, po zabiegu wystąpiła wysoka gorączka, która 
utrzymywała się aż do śmierci. Chora zmarła wśród obja- 
wów zapalenia płuc. Sekcja: Tonsillitis purulenta dex. Obli- 
teratio cavi pleurae sin. Pneumonia catharrh. lobi inf. d. 
et oedema pulm. utriusque. Degen. parench. myocardii. 
Thymus persistens. Hypoplasia subst. medull. gland. supra- 
renalis. 

Z chorych, którzy opuścili klinikę w stanie dobrego 
zdrowia, zmarła w okresie półrocznym po operacji jeszcze 
jedna chora (15), w związku z błędem popełnionym w czasie 
zabiegu — będę o niej mówił w jednym z dalszych rozdziałów. 


* * 
* 


Opis poszczególnych grup pozwoli na zebranie pewnych 
danych natury ogólniejszej, które chcę poruszyć w niniejszej 
części pracy. 

Wiek chorych uwidoczniony jest na tablicy poniżej. 
Wahał się między 18 r. ż. (jedna chora), a 70 rokiem ż. (Patrz 
tabl. nr 2, str. 22). 

Z tablicy tej łatwo odczytać, że 1) największa ilość 
zabiegów operacyjnych na narządzie żółciowym wypada 
między 80 a 50 r. ż.; 2) że natomiast największa ilość za- 
chorowań wśród objawów kamicy żółciowej wypada między 
16 a 30 rok życia. Wynika stąd napozór, że początek cho- 
roby wyprzedza w naszych warunkach termin zabiegu ope- 
racyjnego o 15 do 20 lat. Stwierdzenie tego faktu mogłoby 
mieć doniosłe znaczenie kliniczne, na nim opiera się tak go- 
rąco w nowszem piśmiennictwie propagowany postulat t. 
zw. wczesnego zabiegu operacyjnego przy kamicy żółciowej. 
Jeśli jednak bliżej przyjrzeć się liczbom, odnoszącym się 
do długości trwania sprawy chorobowej do chwili zabiegu 
w poszczególnych dziesięcioleciach, to u moich chorych otrzy- 
muję następujące wyniki przeciętne: dla chorych między 10 
a 20 r. 2. — 8'/, roku trwania sprawy chorobowej, dla cho- 
rych od 21 do 80 r. 2. — 4%, roku, dla chorych między 31 


99 K. Michejda 


a 40 r.ż. — 6 lat, dla chorych pomiędzy 41 a 50 r. ż. — 10 
lat, dla chorych między 51 a 60 r. ż. — 4 lata, wreszcie dla 
chorych między 61 a 70 r. ż. — jeden rok. Czyli, że naj- 
dłużej cierpienie swe noszącymi chorymi są ci, którzy pod- 
dają się zabiegowi operacyjnemu pomiędzy 31 a 40 r. życia 
(przeciętnie 6 lat) i pomiędzy 41 a 50 r. życia (przeciętnie 
10 lat), zaś najkrócej ci chorzy, którzy poddali się zabiegowi 
w wieku podeszłym (przeciętnie jeden rok). Do sprawy tej 


zma 
g 
\ 
E= | 
Fzsżz 
ł 
l 
RPT 


Tabl. 2. Uwaga: Kreska czarna oznacza wiek chorych operowanych, 
kropkowana — wiek, w którym według wywiadów wystąpiły pierwsze 
objawy chorobowe. 
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wrócę przy omawianiu wskazań do zabiegu operacyjnego 
przy kamicy, teraz poprzestaję na stwierdzeniu powyższego 
wniosku. 

Badanie rozmieszczenia wieku w poszczególnych gru- 
pach nie wykazuje szczególnych różnie pomiędzy pojedyń- 
czemi grupami ani co do przeciętnej, ani też co do rozpię- 
tości wieku. Przeciętny bowiem wiek moich chorych w gru- 
pie I (przypadki ostre) wynosił 40 lat, w grupie II (chorzy 
z żółtaczką) 45 lat, zaś w grupie III (przypadki przewlekłe) 
38 lat. Zaś rozpiętość wieku chorych w tychże grupach wy- 
nosiła w pierwszej od 20 do 68 lat, w drugiej od 21 do 70 
lat, w trzeciej od 18 do 59 lat. Różnice zachodzą natomiast 


Z dziedziny chirurgji narządu żółciowego 23 


między obu płciami: we wszystkich bowiem grupach wiek 
operowanych kobiet był niższy od wieku mężczyzn, przy- 
czem najwybitniejsza różnica w tym względzie zaznaczyła 
się w grupie II (przeciętny wiek mężczyzn 62, kobiet 39). 


I IT III 
(ostre) (żółtaczka) | przewlekłe 


| 


Przeciętny wiek chorych . .| | 45 38 
Rozpiętość wieku chorych . . | 20—68 lat | 21—70 lat | 18—59 lat 
Przeciętny wiek różnych płci . | m. 49, k. 40 | m. 62, k. 39 | m. 44, k. 38 


Tabl. 3. 


Przeciętny czas trwania choroby od chwili jej wybuchu 
do chwili zabiegu różni się nieco w pojedyńczych grupach: 
najdłuższy był w grupie chorych operowanych w okresie 
przewlekłym, bo wynosił 81/, roku, przyczem jest to grupa 
z najniższym wiekiem przeciętnym (38 lat); krótszy był 
w grupie pierwszej (przypadki ostre) — 5 lat, przy średnim 
wieku 40 lat, a najkrótszy w grupie II (3 lata, przy najwyż- 
szym Średnim wieku — 45 lat). I na te obserwacje powołam 
się przy omawianiu wskazań do operacji. 

Mężczyźni, których sprawozdanie moje obejmuje 8-iu, 
wykazują wiek znacznie starszy, niż operowane kobiety. 
I tak najmłodszy miał 37 lat; gdy jednak weźmiemy pod 
uwagę, że u chorego tego kamienie żółciowe stwierdzono 
przypadkowo przy sposobności innego zabiegu (wrzód żo- 
łądka), to z 7-iu innych mężczyzn operowanych z powodu 
kamicy żółciowej najmłodszy miał lat 47, a wiek przeciętny 
wynosił 58 lat, przy 38'/, u kobiet. 

Stopień odsunięcia terminu zabiegu od chwili wybuchu 
pierwszych objawów chorobowych jest nieco wyższy u ko- 
biet (wynosi 7 lat), niż u mężczyzn (3 lata). 

Ogromna przewaga kobiet nie jest w mej małej sta- 
tystyce przypadkową ze względu na to, że jest stwierdzana 
prawie że we wszystkich statystykach. Przewaga ta wyraża 
się w mojem zestawieniu 87°, kobiet wobec 13°/, mężczyzn 
(Rovsing — 70.7, kobiet, 29%, mężczyzn; Chauffard — 
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71°/, kobiet, 29*/, mężczyzn; Hotz — statystyka zbiorowa — 
81°/, kobiet, 19%, mężczyzn). Różnice te są przedmiotem 
rozważań przedewszystkiem tych badaczy, którzy przyczynę 
kamicy upatrują nie w sprawach miejscowych w układzie 
żółciowym się toczących, a w przyczynach ogólnych (Chauf- 
fard, Rovsing). Autorowie ci przypisują ciąży wybitny 
wpływ na tworzenie się kamieni żółciowych. Na dowód tego 
przytacza Rovsing, że 80°, kobiet przez niego operowa- 
nych odbywało porody. — Mechanizm oddziaływania ciąży 
na tworzenie się kamieni żółciowych wyjaśnia Rovsing 
dwiema przyczynami: jedną z nich jest według niego za mały 
dopływ płynów do wątroby z powodu tego, że zarówno 
płód jakoteż produkcja mleka odwodzi wodę od wątroby. 
Brak płynu w wątrobie jest tak wielki, że sole wapniowe 
pigmentu nie mogą pozostać w stanie roztworu i zostają 
strącone; za drugą możliwą przyczynę uważa Rovsing 
przechodzenie ciał trujących z płodu do krążenia matczy- 
nego i tem spowodowane zmiany przemiany materji, pro- 
wadzące do wytrącenia kamieni. 

Ponieważ w historjach naszych chorych mamy dokładne 
zapiski, odnoszące się do przebytych porodów, przeto mo- 
głem zbadać materjał swój pod względem wpływu ciąży 
na tworzenie się kamieni żółciowych u kobiet. Wpływ ten 
może się zaznaczyć w sposób dwojaki: 1) dając początek 
tworzeniu się kamicy, 2) pogarszając kliniczny przebieg 
istniejącej kamicy. Na tak skonstruowane pytanie starałem 
się uzyskać w moim materjale odpowiedź. 

Otóż wśród moich 58 operowanych kobiet 18 nie ro- 
dziło wcale (34°/,). (U Rovsinga odsetek analogiczny wy- 
nosił 20°/,). U więcej jak jednej trzeciej części moich cho- 
rych kobiet należy zatem wpływ ciąży na tworzenie się 
kamieni żółciowych bezwzgłędnie wyłączyć. Z pozostałych 
35 — 10 przechodziło po jednym porodzie (18:8%,), dwie 
chore po 2 porody (3'6'/,), siedm po trzy porody (13°/,), 
dwie po cztery porody (3'7%,), jedna 5 porodów (18%), 
cztery po 6 porodów (7'5%,), trzy po 9 porodów (5'67/,), dwie 
po 11 porodów (3'7°/,), ponadto jedna chora 6 porodów 
i dwa poronienia (1:8%,), jedna chora 8 porodów i cztery 


Z dziedziny chirurgji narządu żółciowego 25 


poronienia (1'8°/,), jedna cbora dwa porody i dwa poronienia 
(1:9%,) i jedna chora jedno poronienie (1'8'/,). 


Tabl. 4. Pionowa oznacza ilość chorych, pozioma ilość przebytych ciąż. 


Tablica powyższa, do której nieliczne poronienia wciąg- 
nięto jako przebyte ciąże, nie pozwala na tak prosty wniosek, 
jaki Rovsing wysnuł z faktu, że 80%, jego chorych prze- 
było ciążę. Gdyby bowiem wpływ ciąż na powstanie kamicy 
żółciowej miał być tak wybitny, jak to przypuszcza Rov- 
sing, to należałoby się spodziewać wręcz odwrotnego kie- 
runku krzywej, nakreślonej na powyższej tablicy. 

Pogląd Rovsinga nie jest pozatem oparty o dość 
mocne przesłanki. Wszak odbywanie porodów jest w gra- 
nicach pewnego wieku u kobiet zjawiskiem normalnem 
i jeżeli nie można wykazać bliższego związku między tem 
zjawiskiem a kamicą żółciową, to samo zejście się kamicy 
z niem nie jest żadną miarą podstawą do powiązania tych 
zjawisk związkiem przyczynowym. Nie przeprowadził też 
Rovsing badań nad tem, czy kamica w jego przypadkach 
powstała właśnie w okresie ciąży. Jakkolwiek stwierdzenie 
tego jest niezmiernie trudne, gdyż jest rzeczą aż nadto wia- 
domą, że początek tworzenia się kamieni nie jest równo- 
czesny z początkiem wystąpienia pierwszych objawów kli- 
nicznych, to jednak dokładny wywiad może raczej przynieść 
zbyt wysokie liczby ze względu na znaną skłonność cho- 
rych do wiązania swych cierpień z wyraźnemi zdarzeniami 
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życiowemi, jak ciąża, uraz, wrażenia psychiczne i t. p. W tym 
względzie uderza w mojem zestawieniu, że 48 chorych 
(810/,) zaprzecza wszelkiemu związkowi między objawami 
klinicznemi kamicy a ciążą, jedna chora nie umie w tym 
względzie udzielić odpowiedzi (45-letnia, 9 porodów, odży- 
wienie liche, choruje od 6 miesięcy), a tylko 9 chorych łączy 
swą chorobę z przebytemi ciążami względnie porodami. Ten 
„dość niespodziewany wynik wzbudził we mnie wątpliwości. 
Aby je usunąć, starałem się, przeglądając szczegółowo każdą 
historję choroby, zbadać wiarygodność podań chorej, od- 
noszących się do związku przyczynowego między ciążą 
a kamicą. Przyjąłem za zupełnie wiarygodne dane pocho- 
dzące od chorych, które wcale nie zachodziły w ciążę. Obej- 
muje ta grupa 5 kobiet niezamężnych, 9 kobiet zamężnych 
14 wdowy. Pozostaje 85 kobiet, które rodziły względnie 
zachodziły w ciążę. Z grupy tej, jak wyżej zaznaczyłem, 
jedna nie mogła udzielić danych nam potrzebnych, a 9 widzi 
związek między ciążą a kamicą żółciową. Zatem zostaje 25 
chorych, które przeczą związkowi między przebytą ciążą 
a kamica, a których wiarygodność wywiadów wymaga kry- 
tycznej kontroli. Bardzo dokładne zestawienie dało wynik 
następujący: U 17 chorych szczegóły anamnestyczne, stwier- 
dzające niezależność sprawy kamiczej od ciąż względnie 
porodów, można przyjąć za pewne i nie wzbudzające wąt- 
pliwości. Z nich 5 — to osoby w wieku od 50—69 lat, u któ- 
rych objawy choroby narządu żółciowego trwały krótki 
czas (3 lata u 68-letniej, 4 miesiące u 68-letniej, 2 miesiące 
u 51-letniej, 1 tydzień u 67-letniej), lub też, jakkolwiek trwają 
długo, (u 59-letniej, która rodziła 9 razy — 12 lat) to jednak 
objawy te rozpoczęły się w trzy lata po wystąpieniu kli- 
makterjum. Wśród pozostałych 12, jedna tylko chora miała 
lat 21; u niej pierwsze objawy wystąpiły w 7 miesięcy po 
ukończeniu ciąży, przerwanej w drugim miesiącu. Wobec 
podkreślonej już przeze mnie nierównoczesności początku 
tworzenia się kamieni i początku klinicznych objawów ka- 
micy, nie jest wykluczone, że już w okresie ciąży chora 
mogła mieć kamienie w narządzie żółciowym. Jednakże 
krótki okres ciążowy nie pozwala myśleć o wybitnym wpływie 
jego na wytworzenie się obrazu chorobowego kamicy. Reszta 
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11 chorych, to chore w wieku pomiedzy 37 a 48 lat. U trzech 
z nich sprawa chorobowa trwa krötko (2 tygodnie, 2i 3 
miesiące), gdy od ostatniego porodu minęło 3, 12 i 6 lat. 
U czterech choroba trwa wprawdzie długo (3, 5, 7, 15 lat), 
jednak rozpoczyna się w terminie bardzo odległym od ostat- 
niego porodu (3, 20, 5, 3 lata), u jednej choroba rozpoczyna 
się w 4 roku po wystąpieniu okresu klimakterycznego 
Wreszcie u trzech chorych ciąża zbiega się wprawdzie z cier- 
pieniem żółciowem, jednak ani go nie wywołuje ani na jego 
natężenie nie wpływa; a co najważniejsze, to to, że cier- 
pienie żółciowe rozciąga się na nierównie większej prze- 
strzeni czasu, (20, 19, 20 lat) niż okres ciąży u tychsamych 
chorych (dwie po jednym porodzie, jedna dwa porody i dwa 
poronienia). U 8 chorych dane udzielone nam, a mające 
stwierdzić niezależność cierpienia żółciowego od ciąż i po- 
rodów, poddaję w wątpliwość. Czynię to wszędzie tam, 
gdzie wieloletniego cierpienia nie można dość ostro oddzielić 
od ciąż i porodów, w ciągu choroby układu żółciowego 
występujących. Jednakże muszę podkreślić, że jedna z tych 
właśnie chorych podawała nam, że okresy ciąży były po- 
zbawione ataków kamicy, występującej z niezwykłem na- 
tężeniem i powikłaniami (żółtaczka) w okresach wolnych 
od ciąż. Grupa ta (8 chorych) stoi pośrodku między grupą, 
u której związku ciąży z kamicą przyjąć nie możemy (razem 
35 chorych) a grupą następną, obejmującą 9 chorych, które 
twierdzą, że między napadami kamiey żółciowej a ciążami 
przebytemi istniał związek. 

W grupie tej większość chorych (7) podaje, że choroba 
rozpoczęła się w ciąży lub połogu, przyczem jednak na 
dalszy rozwój choroby ciąże żadnego wpływu nie miały. 
Jedna chora podkreśla, że ciąże wpływały ujemnie na po- 
szczególne ataki, t. zn. że ataki w czasie ciąży bywały częstsze 
i boleśniejsze niż poza ciążą; wreszcie jedna chora podaje, 
że objawy kamicy żółciowej rozwinęły się u niej po prze- 
byciu duru brzusznego, a tylko dwa z bardzo licznych ataków 
w ciągu czteroletniego cierpienia wystąpiły w ciąży lub po- 
łogu. Przeglądając historje choroby tej grupy odnosi się 
wrażenie, że istotnie ciąża mogła być zdarzeniem, które 
wywarło pewien wpływ na sprawę kamiczą; wpływ ten 
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zaznaczył się przeważnie w ten sposób, że ciąża doprowa- 
dziła albo do klinicznego ujawnienia kamicy istniejącej 
a nie dającej o sobie znać, albo też wogóle dała impuls 
do tworzenia się kamieni. Co do ostatniej chorej odnosi się 
wszakże wrażenie, że dwa ostatnie z czteroletniej serji licz- 
nych ataków „podurowych* mogły przypadkowo się zbiegać 
z jedyną ciążą, jaką ta chora przechodziła. 

Przyjmując jednakże bez zastrzeżeń istniejący związek 
między ciążą a kamicą w tej grupie, otrzymujemy, rekapi- 
tulując wszystko, co wyżej podano, zestawienie następujące: 
U 35 chorych kobiet związku tych dwóch zjawisk dopatrzeć 
się nie można, u 8 chorych według ich własnych zeznań 
związku niema, jednakże zeznań ich nie można z różnych 
względów uważać za dość pewne; wreszcie u 9 chorych 
związek ten z dość dużem prawdopodobieństwem przyjąć 
można. (Jedna chora nie dała żadnej odpowiedzi). Jeśliby 
nawet grupę drugą całkowicie dodać do grupy trzeciej (do 
czego n. b. pełnego prawa nie mamy), to u dwóch trzecich 
kobiet w naszem zestawieniu nie podobna dopatrzeć się 
wpływu ciąży na powstanie i przebieg kamicy żółciowej. — 
Jaki stąd wniosek? Przedewszystkiem ten, że dokładna 
analiza historji chorób może zupełnie obalić wnioski, ja- 
kieby się wysnuć chciało z tak prostego faktu, że znaczna 
większość chorych na kamicę żółciową kobiet odbywała 
porody. Błąd ten popełnia Rovsing, opierając na nim 
swoje pozytywne twierdzenie o wpływie ciąży na kamicę 
żółciową. Ponadto wynika z powyższych danych drugi wnio- 
sek, że związek pomiędzy aktem fizjologicznym, jakim jest 
ciąża i poród, a procesem patologicznym, jakim jest kamica 
żółciowa, bynajmniej nie jest pewny i żadną miarą za udo- 
wodniony uważany być nie może. 

Łatwo spotkać mnie może zarzut, że materjał mój jest 
zbyt skąpy, by na jego podstawie wolno było przeciwstawiać 
się dość szeroko przyjętym poglądom. Na zarzut ten z góry 
odpowiadam, że 1) wniosków moich nie posuwam zbyt da- 
leko, 2) że pewniejszy jest wniosek oparty na małym, ale 
dokładnie przebadanym materjale, niż wniosek oparty wpraw- 
dzie na dużym materjale, ale nie poparty należytemi prze- 
słankami. 
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Zresztą wątpliwości moje o dogmacie dość powszechnie 
przyjętym nie są odosobnione. Wprawdzie klinicyści nieledwie 
ogólnie przyjmują istnienie związku pomiędzy omawianemi 
zjawiskami, jedni dlatego, że widzą w ciąży proces wpły- 
wający na charakter przemiany materji (Rovsing), inni dla- 
tego, że widzą w ciąży czynnik, prowadzący do zastoju 
żółci (szkoły niemieckie). Już jednak Rovsing musi się 
bardzo energicznie rozprawiać z wynikami, zebranemi ze 
statystyk, zestawionych przez anatomów patologicznych. 
Cóż one mówią? Mam pod ręką trzy zestawienia staty- 
styczne, cytowane w pracy Rovsinga, mianowicie Viktora 
Scheel'a (1640 mężczyzn 165 kamic — 101%, 1113 kobiet 
241 kamic — 21:6%/,; Svend Hansena (1191 sekcyj — 25°, 
kamic, 19%, u mężczyzn, 319%, u kobiet), wreszcie statystykę 
prof. Fibigera (1809 mężczyzn 90 kamic — 490/, 1694 
kobiet 191 kamie — 11'27°/,). Z zestawień tych wynika prze- 
dewszystkiem niezgodność z materjałem klinicznym, o ile 
chodzi o częstość zachorowań obydwu płci. Niezgodność ta 
pozwala przypuszczać, że materjał kliniczny obejmujący 
ludzi, u których kamica doprowadziła do mniej lub więcej 
posuniętych zmian, jest zawsze jednostronny i jako taki nie 
może — bez odpowiedniego równoważnika anatomo-pato- 
logicznego — być dość mocną podstawą do wiążących wnio- 
sków. Sami autorowie skłaniają się do poglądu, że „mężczyźni 
chorują równie często jak kobiety, tylko o dwadzieścia lat 
później* (V. Scheel), i że „przyczyny tworzenia się ka- 
mieni żółciowych u mężczyzny i kobiety są jednakowe; za- 
znaczają się jednak u kobiet w młodszym wieku; ciąża 
i gorsety nie mogą mieć tego znaczenia, jakie im przypi- 
sywano*. Widzimy więc, że odnośnie do ciąży, jako czyn- 
nika wpływającego na rozwój i przebieg kamicy żółciowej, 
poglądy wymienionych anatomów patologicznych zgadzają 
się z wnioskami, wysnutemi z mojego zestawienia. Nie 
rozporządzam pracami oryginalnemi Scheela, Hansena 
i Fibigera i dlatego nie wiem, czy ci autorowie przepro- 
wadzali nad swoim materjałem dokładne badania w oma- 
wianym kierunku, uzupełniając wyniki sekcyjne danemi 
z przebiegu i wywiadów klinicznych. Z dokładnego stresz- 
czenia podanego przez Rovsinga przypuszczać jednakże 
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mogę, że statystykom powyższym brak tych badań. I jak- 
kolwiek autorowie ci dochodzą do podobnych, co i ja, wnio- 
sków, nie chcę ich znaczenia przeceniać i wolałbym, by 
sprawa związku między ciążą a kamicą żółciową uważana 
była za nierozstrzygniętą, wymagającą jeszcze dalszych ba- 
dań tak klinicznych jak i anatomo-patologicznych, a najlepiej 
obydwu razem. 

Stan odżywienia moich chorych odbiega daleko 
od przeciętnego typu u chorych, operowanych gdzieindziej. 
Dość powiedzieć, że 25 chorych, (23 kobiety i 2 mężczyzn) 
wszelkiego wieku okazywało stan odżywienia lichy, przy- 
czem dla stanu takiego uważałem za normę wagę ciała po- 
niżej 50 kg. Nawet dla ludzi niskiego wzrostu jest to waga 
niska, a okazywało ją 41%, moich chorych! Wagę średnią 
(50—55 kg) miało 16 chorych (13 k. i 8 m.) t. j. 26,2%,; do rzędu 
dobrze odżywionych zaliczałem chorych o wadze 55—70 kg 
przy odpowiednim wzroście. Takich chorych było 16 (15 k. 
i 1 m.) co odpowiada 26°/,, wreszcie do otyłych mogłem za- 
liczyć czterech chorych (2 k.i 2 m.) t. j. 6,6%. Liczby te są 
bez wątpienia niezwykłe. Nie przypisuję im jednakże więk- 
szego znaczenia z tego powodu, że materjał kliniki rekru- 
tuje się przeważnie z pośród ludności bardzo biednej, wsku- 
tek czego liczby uzyskane ze stanu odżywienia moich cho- 
rych nic nie mogą mówić o typie chorego na kamicę żół- 
ciową. Tyle tylko można bez obawy o nieścisłość powie- 
dzieć, że i u ludzi o lichem odżywieniu kamica żółciowa 
może się doskonale rozwijać i dawać nieraz bardzo ciężkie 
obrazy kliniczne. 

Czynnik dziedziczności zaznaczył się zaledwie 
w pięciu przypadkach. Dwa razy ze strony obojga rodzi- 
ców, dwa razy tylko ze strony matki (matka jednej z tych 
chorych zmarła po operacji dokonanej w ostrym ataku ka- 
micy), wreszcie jeden raz mówić można nie tyle o dzie- 
dziczności, ile o usposobieniu rodzinnem, gdyż trzy siostry 
chorej cierpiały również na kamicę. Mała inteligencja wiel- 
kiej liczby moich chorych czyni wywiady niedość pewnemi, 
być zatem może, że szereg chorych nie mógł podać w wy- 
wiadach takich szczegółów, jakie w rzeczywistości się zda- 


rzyły. 


Z dziedziny chirurgji narządu żółciowego 31 


Taksamo nie mogłem uzyskać dość wyraźnego obrazu 
stosunku kamicy do przebytych zakażeń. W szczególności 
dur brzuszny tylko w jednym wypadku wiąże się czasowo, 
a może i przyczynowo z kamicą (pierwszy atak kamicy wy- 
stąpił w okresie rekonwalescenji po durze brzusznym, w trzech 
innych wypadkach wyprzedził sprawę kamiczą o szereg 
lat (15, 6, 16 lat). Wszystkie te 4 wypadki przedstawiały 
odmienne typy patalogiczne kamicy. Jedna z tych chorych 
poza tyfusem przeszła jeszcze ropne zapalenie wyrostka ro- 
baczkowego i była z tego powodu dwukrotnie operowana. 
Poza wymienionemi sprawami chorobowemi zaznaczono 
w wywiadach w jednym wypadku różę, w jednym prze- 
wlekłą zimnicę i ropne zapalenie kolana 50 lat przed cho- 
robą układu żółciowego, w jednym dwukrotne zapalenie 
wyrostka robaczkowego (w chwili operacji stan przewlekły), 
wreszcie w jednym przedziurawienie wrzodu dwanastnicy 
na pół roku przed operacją na drogach żółciowych. 

Dwie chore wiązały niektóre ataki kamicy żółciowej 
z silnemi wrażeniami psychicznemi (śmierć dzieci), u jednej 
obok ciężkiego zakażenia dróg żółciowych stwierdziliśmy 
wole z nieznacznemi objawami choroby Basedowa. Wreszcie 
u jednej chorej obok kamicy stwierdziliśmy torbiel bablow- 
cową w wątrobie. — Wszystkie te sprawy nie miały zapewne 
związku z kamicą żółciową. 

Nad symptomatologją cierpienia nie będę się za- 
trzymywał, gdyż materjał mój nie wnosi do tego rozdziału 
wiele nowego. Wspomnę tylko o pewnych trudnościach roz- 
poznawczych, z któremi się spotykaliśmy. Dotyczyły one 
przedewszystkiem tych przypadków, u których żółtaczka 
wystąpiła bez typowych dla kamicy ataków kolki, co, jak 
wiadomo, nasuwa zawsze podejrzenie, że tłem żółtaczki — 
o ile chodzi o żółtaczkę mechaniczną — jest sprawa nowo- 
tworowa, rozwijająca się najczęściej w okolicy brodawki 
Vatera. Pomocnem w prawidłowem rozpoznaniu między 
sprawą nowotworową a kamicą ma być wówczas zacho- 
wanie się woreczka żółciowego (Courvoisier). Duży wo- 
reczek wyczuwalny poprzez powłoki czyni według tego 
autora prawdopodobniejszą sprawę nowotworową, mały, 
skurczony z powodu długotrwałej sprawy zapalnej, a tem 
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samem niewyczuwalny poprzez powłoki, wskazuje na ka- 
micę. Z 5 przypadków niebolesnej a mechanicznej żółtaczki 
jeden niniejszem sprawozdaniem nie został objęty, gdyż 
rozpoznawano klinicznie sprawę rakową dwunastnicy i roz- 
poznanie to potwierdzono przy zabiegu operacyjnym, przy- 
czem objaw Courvoisiera nie zawiódł. W innych wypad- 
kach w rozpoznaniu wahaliśmy się, mając na uwadze, 
że kamica niezawsze musi dać powód do sprawy zapalnej 
o typie prowadzącym do skurczenia się woreczka żółcio- 
wego. W jednym z nich (4 m.) woreczek żółciowy nie był 
wprawdzie przez powłoki wyczuwalny, jednakże, jak to 
przy zabiegu okazało się, nie był wcale skurczony, prze- 
ciwnie był dość znacznych rozmiarów, napięty i zawierał 
107 kamieni. Objaw ©. przemawiał istotnie za kamica, jed- 
nakże tylko dlatego, że woreczek mimo znacznych rozmia- 
rów nie był wyczuwalny. Tylko w jednym wypadku (6 m.), 
przy objawie C. wskazującym na kamicę, napotkaliśmy wo- 
reczek istotnie skurczony — kamieni w tym wypadku nie 
stwierdzono, niemniej przyjąć trzeba, że chodziło nie o no- 
wotwór, a istotnie o zmiany następowe po kamicy. O przy- 
padku tym będę jeszcze mówił w ustępie o błędach popeł- 
nionych podczas zabiegu. Raz jeden (5 m.) objaw C. wska- 
zujący na sprawę nowotworową zawiódł nas zupełnie, stwier- 
dzono bowiem kamicę mimo, że woreczek wyczuwał się 
jako guz znacznych rozmiarów, a w czasie operacji okazał 
się napięty, duży i zawierał około 200 ctm. żółci. Wreszcie 
w ostatnim przypadku (58) przy objawie O. przemawiają- 
cym za sprawą nowotworową stwierdzono wśród zabiegu 
kamicę (5 kamieni wielkości wiśni i orzecha laskowego, uło- 
żonych w woreczku) przy równoczesnych zmianach rako- 
wych w ścianie woreczka i w wątrobie. Podkreślić jednak 
należy, że chora ta miała wybitne objawy bólowe. 
Nieliczny ten materjał przemawia za tem, że objaw 
Courvoisiera ma wartość względną i nie może być ina- 
czej brany pod uwagę, jak tylko wespół z innemi objawami 
klinicznemi, jako objaw pomocniczy. Twierdzenie Cape- 
llego, że rozpoznanie oparte na objawie C. sprawdza się 
w 80%, wydaje mi się nieco przesadzonem. Długość trwa- 
nia sprawy chorobowej u moich chorych (przeciętnie 7 lat 
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u kobiet, 3 lata u mężczyzn) wystarczyć powinna na to, by 
drogą zapalenia doprowadzić do skurczenia się woreczka 
żółciowego. A jednak u znacznej mniejszości stwierdziłem 
taki właśnie stan, mimo nieraz bardzo daleko posuniętych 
zmian (u 14 chorych czyli u 21°/,). — Uzasadnia to w do- 
statecznej mierze pewien sceptyzm wobec objawu Courvoi- 
siera. Jestem pod tym względem w zupełnej zgodzie ze 
spostrzeżeniami, poczynionemi w tej mierze przez Neu- 
miillera w wiedeńskiej klinice prof. Eiselsberga, według 
których w wypadkach wątpliwych, w których prawidło © 
winno rozstrzygać rozpoznanie różniczkowe, zachodzi ono 
całkowicie. 

Wiadomo, jak trudnem jest nieraz odróżnienie kamicy 
żółciowej od przewlekłego zapalenia wyrostka robaczko- 
wego, okrągłego wrzodu żołądka, przewlekłego nieżytu 
kiszki grubej i t. p. Odróżnienie to może być wręcz niemo- 
żliwem (Capelle). Jeżeli na tym punkcie nie mieliśmy 
większych trudności, to zawdzięczamy to dwom okolicz- 
nościom: współdziałaniu II kliniki chorób wewnętrznych 
prof. Januszkiewicza i temu, że zgłaszali się do nas prze- 
ważnie chorzy z tak daleko posuniętemi zmianami, że tru- 
dności rozpoznawcze, jeżeli kiedy w przebiegu mogły być 
duże, to przed operacją były już usunięte przez długotrwały 
proces chorobowy. Że te trudności w istocie były, tego do- 
wody miałem w trzech przypadkach: w jednym po pierw- 
szym ataku usunięto poza kliniką wyrostek robaczkowy 
(32), drugi objąłem od innych lekarzy jako zapalenie wy- 
rostka z naciekiem, jednak dwudniowa obserwacja sprowa- 
dziła rozpoznanie na właściwe tory (34), o trzecim wreszcie 
przypadku wiadomo nam, że rozpoznanie zostało w ciągu 
choroby zmienione. Jak zaznaczyłem, w chwili wstąpienia 
do kliniki wszelkie wątpliwości we wszystkich trzech przy- 
padkach były usunięte. W związku z tem wspomnieć należy 
o jednym przypadku, w którym nie było pewności, że cho- 
dzi o kamicę (przypuszczano histerję) i w którym w czasie 
zabiegu istotnie kamieni nie stwierdzono. Omówię ten przy- 
padek w dalszych ustępach. 

tozpowszechniona obecnie metodą radjologicznego 
rozpoznania kamicy żółciowej (cholecystografja) posługiwa- 
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liśmy się rzadko, nietylko z powodu braku odpowiednich 
urządzeń technicznych, lecz także z przyczyn omówionych 
w ustępie poprzednim, tj. braku wątpliwości rozpoznawczych 
w przeważnej liczbie przypadków operowanych. Nie umniej- 
szając bowiem teoretycznego i praktycznego znaczenia tego 
nowego sposobu badania, mniemam, że zbędnem jest po- 
sługiwanie się nim u chorych, u których rozpoznanie scho- 
rzenia dróg żółciowych, oparte na zwykłych klinicznych 
sposobach badania, nie budzi żadnych wątpliwości, a zwła- 
szcza w przypadkach powikłanych, jakich wśród moich cho- 
rych było stosunkowo bardzo dużo. Toteż rozległość wska- 
zań do cholecystografji będzie znacznie szersza u tych chi- 
rurgów, którzy mogą operować przypadki wczesne, niż 
u tych, którzy dostają chorych z daleko posuniętemi zmia- 
nami a nierzadko z ciężkiemi powikłaniami. U tych chorych, 
u których cholecystografja była stosowana, nie sprawiła 
nam ona zawodu. Były to jednak przypadki rozpoznane 
także bez metody radjologicznej. 

Zanim przejdę do rozważań, wynikających z obecności 
takich lub innych kamieni w woreczku i drogach żółciowych, 
pragnę omówić te wypadki, które operowane były z roz- 
poznaniem kamicy żółciowej, a w których żadnych kamieni 
nie stwierdzono. Zdawałoby się, że skoro w pracy niniejszej 
poświęcam osobny ustęp omawianiu popełnionych błędów, 
to grupa chorych „bez kamieni* powinnaby się pomieścić 
w tym właśnie rozdziale. Dokładne jednak przeglądnięcie 
historji chorób tych chorych uprawnia mnie do wydziełenia 
przypadków bez kamieni jako całości z rzędu pomyłek, 
gdyż tylko u nieznacznej części tych chorych rozpoznanie 
było istotnie błędne. 

Przypadków tych miałem 9, co stanowi niespełna 15Y,. 
Nie odbiega ten odsetek znacznie od liczb, skądinąd poda- 
wanych. I tak Petermann miał na 860 operacji na dro- 
gach żółciowych 94 chorych bez kamieni, czyli 11°/,. Wśród 
moich chorych, z których jeden (6 m.) mieści się w grupie 
zöltaczkowej, dwoje (51 i 1 m.) w grupie przypadków ostrych, 
a reszta (4, 14, 16, 18, 25, 48) w grupie przypadków prze- 
wlekłych — dwóch jest mężczyzn, reszta to kobiety. Wiek 
tych chorych jest rozmaity (20—30 lat dwóch chorych; 31— 
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40 lat trzech chorych; 41—50 lat trzech chorych; 60—70 lat 
jeden chory), odżywienie również różne (5 chorych licho, 
2 dobrze odżywionych, jeden otyły). Przyczyną zabiegu we 
wszystkich przypadkach było kliniczne rozpoznanie kamicy 
żółciowej. Czy było ono usprawiedliwione? Ośmiu chorych 
cierpiało na ataki bólowe, które w niczem nie odbiegaly od 
typu ataków kamicy żółciowej. Tylko u jednego chorego 
(6 m.) — z silną żółtaczką — wywiad nie wykazał typowych 
ataków kamicy, a tylko zupełnie nieokreślone bóle w brzu- 
chu. Okres cierpienia był przeważnie długi (od 1!/, roku 
do 15 lat, przeciętnie 7 lat). U większości chorych atakom 
„Kamicy* towarzyszyła gorączka (16, 14, 25, 51, 1 m.), dwoje 
zaś chorych (51 i 1m.) operowanych było wśród ostrych 
objawów zapalnych ze strony dróg żółciowych z gorączką 
do 39°. Jeszcze ciekawsze są szczegóły, odnoszące sie 
do żółtaczki, przebytej lub istniejącej w czasie zabiegu. 
U chorej nr 14 trzy razy żółtaczka towarzyszyła atakom 
bólowym, jeden raz utrzymując się przez całe dwa miesiące, 
chora nr 25 na cztery miesiące przed zabiegiem miała żół- 
taczkę. W: chwili operacji u obydwu tych chorych stwier- 
dzono jeszcze ślady barwików żółciowych w moczu. U cho- 
rego 6 m. żółtaczka była w chwili operacji bardzo wybitna. — 
Wszystko to mojem zdaniem usprawiedliwiało całkowicie 
rozpoznanie kamicy żółciowej. Tylko u chorego 6 m. wa- 
hano się, czy nie należy żółtaczki tłómaczyć obecnością no- 
wotworu w drogach żółciowych lub w dwunastnicy. 

Tym spostrzeżeniom klinicznym odpowiadały zmiany 
anatomo-patologiczne, stwierdzone podczas operacji u cho- 
rych bez kamieni. U chorych z ostremi objawami klinicz- 
nemi chodziło o wyraźne ostre zmiany zapalne w woreczku 
i drogach żółciowych z przymieszką ropy w woreczku (1 m.) 
lub też treścią mętną, która zachowała jeszcze charakter 
żółci (51), a z której wyhodowano paciorkowca. Zaś u cho- 
rych z objawami przewlekłemi stwierdzano jużto worek 
wybitnie skurczony pod wpływem sprawy zapalnej, przy 
obecności błon zapalnych, pokrywających wspólny przewód 
żółciowy (6 m.), lub też worek żółciowy wybitnie powięk- 
szony ze zgrubieniem ściany, świadczącej dowodnie o prze- 
bytej sprawie zapalnej o znacznem natężeniu (14, 16, 18, 48). 

3* 
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Wobec zgodności wywiadów, obrazu klinicznego i anato- 
micznego, nie ulega dla mnie wątpliwości, że chorzy ci istotnie 
cierpieli dawniej na kamicę żółciową; zabieg dokonany był 
jednak w okresie, w którym kamieni żółciowych w drogach 
już nie było, co przy ruchomości tych kamieni jest najzu- 
pełniej możliwe, albo też kamienia będącego w przewodzie 
żółciowym wspólnym nie znaleziono, co uważam za możliwe 
u jednego chorego (6 m.). Że to mógł być okres przejściowy, 
za tem przemawia zjawienie się kamieni u jednego z tych 
chorych w okresie późniejszym (1 m.), jakkolwiek nie jest 
wykluczone, że i u tego chorego w chwili zabiegu znajdował 
się w układzie żółciowym kamień, którego nie dostrzeżono. 
Tylko u dwóch chorych mam wątpliwości czy cierpienie, 
z powodu którego były operowane, było istotnie kamicą 
żółciową, a nie czem innem (4, 25). Obie podawały wprawdzie 
w wywiadach typowe ataki kolki kamiczej, obie miały nawet 
przed operacją okresy żółtaczkowe, jednakże w ścianie wo- 
reczka żółciowego makroskopowo nie podobna było dopa- 
trzeć się zmian zapalnych, któreby czyniły te trzy przypadki 
podobnemi do tamtych. Wspólną ich cechą było znaczne 
powiększenie woreczka żółciowego. Na powiększenie to mogło 
wpłynąć pewne utrudnienie krążenia żółci pomiędzy wo- 
reczkiem a drogami głębokiemi, które u chorej 25 przyjąć 
można było na podstawie zmian następujących: worek był 
kątowato zagięty wskutek pasm łącznotkankowych, idących 
poprzecznie poprzez szyjkę worka, a łączących woreczek 
żółciowy z poprzecznicą; ponadto przewód woreczkowy był 
wąski, zgłębnik główkowy ledwo zdołano przez światło prze- 
wodu przeprowadzić; żółć zawarta w woreczku żółciowym 
u tej chorej była gęsta, ciemno zabarwiona, pod względem 
bakterjologicznym jałowa. Histologicznie: śluzówka bez 
zmian, błona podśluzowa w stanie obrzęku i przekrwienia 
naczyń. U chorej nr 4 nie zanotowano zmian, które mogłyby 
być przyczyną powiększenia woreczka. Obydwa te przy- 
padki, o ile nie polegały na błędzie rozpoznawczym, mo- 
głyby być zaliczone do rzędu tych, które Schmieden opisał 
jako „woreczek żółciowy zastoinowy*, stwarzając w ten 
sposób nową postać chorobową. Istnienie tej postaci ze strony 
anatomo-patologicznej nie zostało całkowicie potwierdzone 
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(Aschoff), jakkolwiek Aschoff nie wyklucza możliwości od- 
działywania zmian ułożenia woreczka na zachowanie się 
mechanizmu opróżniania jego. W polskiem piśmiennictwie 
sprawą tą zajął się Sajdman, który na podstawie badań 
sekcyjnych przyjmuje możliwość powstania zagięć w za- 
kresie szyjki woreczka, które, utrudniając opróżnianie się 
woreczka, powodują obrazy kliniczne, podobne do kamicy. 

Sądzę, że na sprawę tę, niedość jeszcze jasną i pewną, 
może sporo rzucić światła cholecystografja w zestawieniu 
z wynikami operacyjnemi. Szczupłość materjału klinicznie 
pewnego, zapewne jeszcze długo nie pozwoli na bezapela- 
cyjne uznanie teorji Schmiedena. Zawsze bowiem istnieć 
będzie możliwość myłki rozpoznawczej, która zmuszać będzie 
do bardzo krytycznej oceny poszczególnego przypadku. 

Monolitów (kamieni pojedyńczych) spotkaliśmy 11, t.j. 
18%, (u Rovsinga 162%). Omawiamy je osobno dlatego, 
że według Aschoffa pojedyńczo występuja prawie wy- 
łącznie przez niego tak nazwane kamienie promieniste cho- 
lesterynowe, zbudowane nie wyłącznie, choć przeważnie 
z cholesteryny. Powstają one według Aschoffa bez udziału 
zakażenia, pod wpływem niepowikłanego zastoju żółci. Pod 
względem morfologicznym różni się ten rodzaj kamienia 
żółciowego od innych kamieni: bywa on zawsze owalny, do- 
chodzi do wielkości wiśni; powierzchnia jego jest nierówna, 
gruboziarnista; na przekroju ma układ promienisty a nie 
warstwowy. Według Aschoffa rośnie ten rodzaj kamieni 
powoli, tak, że duże egzemplarze Aschoff spotykał tylko 
u ludzi starych. Jakkolwiek mają to być kamienie z reguły 
niepowodujące większych dolegliwości, to jednak nie są one 
nic nieznaczącem powikłaniem zastoju, gdyż w przeważnej 
ilości przypadków tworzą one „dobrotliwy, bezbolesny, nie- 
zapalny okres, który pociąga za sobą zapalne cierpienie 
kamicze z calą jego męką i ze wszystkiemi powikłaniami* 
(Aschoff). 

Zebrane przez nas spostrzeżenia nie we wszystkiem 
zgadzają się ze spostrzeżeniami Aschoffa. Przedewszyst- 
kiem co do wielkości napotykanych monolitów. Kamieni 
wielkości wiśni spotkaliśmy 6, wielkości orzecha włoskiego 
3, a tylko dwa razy spotkaliśmy monolity wielkości grochu. 
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Dwa ostatnie miały powierzchnię gładką, jakkolwiek były 
kulistego kształtu. Wśród kamieni wielkości wiśni również 
dwa (chora 24 i 28) miały powierzchnię gładką i tem się 
odróżniały wraz z poprzednio wymienionemi od 7 kamieni 
o powierzchni gruboziarnistej. Z punktu widzenia wyglądu 
kamieni wśród naszych monolitów wyróżnić zatem mogliśmy 
trzy grupy: do grupy pierwszej zaliczamy kamienie wiel- 
kości wiśni, śliwki lub włoskiego orzecha, o powierzchni 
gruboziarnistej, kształtu owalnego (chore 6, 9, 10, 27, 28, 
36, 43, razem 7 przypadków) do grupy drugiej kamienie 
wielkości wiśni o powierzchni gładkiej, kształtu kulistego, 
(chora 24, 28 — 2 przypadki), — odpowiadają one przez 
Aschoffa tak nazwanym warstwowym cholesterynowo- 
wapniowym kamieniom; wreszcie do grupy trzeciej kamienie 
drobne, wielkości grochu, kształtu kulistego, o powierzchni 
gładkiej (2, 17 — 2 przypadki). Kamienie grupy pierwszej 
napotykaliśmy jużto w przewodzie żółciowym u chorych 
z żółtaczką (9, 10, 36) jużto w szyjce woreczka żółciowego 
(23, 27, 43 i 6), kamienie grupy drugiej tylko w szyjce, trze- 
ciej w samym worku żółciowym. 

Zgodnie z teorją Aschoffa wobec znacznej wielkości 
napotykanych w grupie pierwszej kamieni, spodziewaćby 
się należało, że chorzy, którzy je nosili, winni byli być ludźmi 
wiekowymi. Tymczasem chodziło o dwie chore po skoń- 
czonym 20 roku życia (6, 9), dwie po 80 r. ż. (10, 28), dwie 
po 40 r. ż. (36 i 48), a tylko jedna w 51 r. ż. (27). Prze- 
ciętny wiek tych chorych wynosił 36 lat, t. j. był niższy od 
przeciętnego wieku w poszczególnych grupach klinicznych. 
Pod jednym jednakże względem spostrzeżenia moje zgodne 
są z twierdzeniem Aschoffa, mianowicie największe ka- 
mienie spotkałem istotnie u najstarszych chorych (orzech 
włoski 51 lat, 48 lat, śliwka 44 lata), Czas trwania choroby, 
bardzo różny zwłaszcza w grupie pierwszej (monolity ziar- 
niste — od 2 miesięcy do 12 lat), nie może mieć znaczenia 
dla określenia wieku kamienia, gdyż, jak wiadomo, chwila 
wytworzenia się kamienia nie jest chwilą wystąpienia obja- 
wów chorobowych. 

Stosunek napotkanych monolitów do poszczególnych 
grup klinicznych przedstawia się następująco: z 11 monoli- 
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tów 3 napotkaliśmy u chorych z żółtaczką, 4 u chorych ope- 
rowanych w czasie ostrego ataku kamicy, 3 u chorych z cier- 
pieniem przewlekłem, 1 u chorej z wodniakiem woreczka 
żółciowego (hydrops vesicae felleae). Dwa przewlekłe przy- 
padki wypadają na trzecią grupę kamieni (drobne, kuliste, 
gladka powierzchnia), dwa ostre z czterech na grupę drugą 
kamieni (średnia wielkość, powierzchnia gładka, kuliste). 
W pierwszej grupie kamieni spotykamy reprezentowane 
trzy przypadki żółtaczki, dwa przypadki ostre, jeden prze- 
wlekły i jeden wodniak. 

Prawie we wszystkich wypadkach zmiany anatomo-pa- 
tologiczne, towarzyszące napotkanym monolitom były ciężkie. 
Kamienie z grupy pierwszej spotykaliśmy u chorych tak 
z ostremi jakoteż przewlekłemi zmianami zapalnemi w wo- 
reczku i drogach żółciowych. A jakkolwiek nie mogliśmy 
w serji, objętej niniejszą pracą, przeprowadzać systema- 
tycznych badań bakterjologicznych, to jednak charakter 
zmian anatomicznych lub też przebyte okresy gorączkowe 
przemawiają mocno za tem, że zakażenie odgrywało dużą 
rolę w rozwoju znacznej większości przypadków. Tylko 
u jednej chorej (27) zmiany w woreczku żółciowym były 
stosunkowo nieduże przy usadowieniu kamienia w szyjce, 
przyczem stwierdzona jałowość żółci mogła nasuwać przy- 
puszczenia, że zakażenie w powstaniu całego obrazu cho- 
robowego nie odgrywało żadnej roli. Tymczasem i u tej 
chorej w wywiadach zaznaczone są wzniesienia ciepłoty 
w związku z przebytemi atakami kamicy, co każe i u niej 
domyślać się udziału zakażenia. 

Grupa druga kamieni spotykana była u 2 chorych (24, 
28), operowanych w ostrym ataku przy ostrym stanie za- 
palnym woreczka żółciowego z wysoką gorączką. Badanie 
bakterjologiczne żółci (laseczniki gramdodatnie) i histolo- 
giczne ściany woreczka (włóknikowe zapalenie, ropne za- 
palenie), pozwoliły ponad wszelką wątpliwość stwierdzić 
udział zakażenia w tych przypadkach. 

Tosamo przypuszczać można eo do dwóch chorych 
(2, 17), u których napotkano na trzecią grupę kamieni (ka- 
mienie małe, okrągłe, o gładkiej powierzchni). I u nich tak 
wywiad (ataki kamicy połączone z gorączką) jakoteż i zmiany 
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anatomo-patologiczne (woreczek mały, skurczony) przema- 
wiają za sprawą zapalną, powstałą na tle zakażenia dróg 
żółciowych. 

Jeżeli teraz to wszystko, co o naszych monolitach za- 
obserwowaliśmy, porównać z opisem cholesterynowych mo- 
nolitów Aschoffa, to stwierdzić trzeba, że grupa druga 
i trzecia kamieni nie może z racji różnie fizykalnych być 
zaliczona do typu kamienia cholesterynowego Aschoffa. 
Obraz kamienia pojedyńczego może zresztą niewątpliwie 
być stanem przejściowym. Być może, że operując w innym, 
wcześniejszym lub późniejszym okresie choroby, napotkać 
moglibyśmy nie monolity, a kamienie liczne. Szczególnie 
dwie chore (2, 17) nasuwają pod tym względem bardzo duże 
podejrzenia (3 względnie 15 lat trwania choroby, z bardzo 
licznemi atakami przy wybitnie przewlekłym stanie zapal- 
nym mocno skurczonego woreczka żółciowego). Zaś u cho- 
rych, u których napotkaliśmy na kamienie, odpowiadające 
typowi cholesterynowych kamieni Aschoffa, przebieg kli- 
niezny odpowiadał prawie we wszystkich przypadkach temu, 
co Aschoff określa jako okres zakaźnych powikłań ka- 
mieni, powstałych bez udziału zakażenia. Fakt, żeśmy nie 
napotkali ani jednego przypadku, w którymby objawów 
przebytego lub istniejącego zakażenia nie było można stwier- 
dzić, nie przemawia mojem zdaniem przeciwko teorji 
Aschoffa powstawania cholesterynowych kamieni, gdyż wa- 
runki napotkania w klinice przypadków powikłanych są 
nieporównanie korzystniejsze, aniżeli warunki napotykania 
przypadków niepowikłanych, a więc będących w okresie 
bardzo wczesnym. 

Na koniec niniejszego ustępu jeszcze słów kilka o miejscu 
powstawania napotkanych kamieni pojedyńczych. Sądzę, że 
nie można mieć żadnych wątpliwości co do kamieni, stwier- 
dzonych w woreczku żółciowym. Jedynie co do kamieni, 
które znajdowały się w przewodzie żółciowym wspólnym, 
pewne wątpliwości mogłyby powstać, czy miejscem powsta- 
nia tych kamieni był woreczek czy też przewód żółciowy. 
Bardzo duże zmiany stwierdzone u tych chorych w wo- 
reczku żółciowym, zmiany bez porównania większe i dalej 
posunięte, aniżeli u tychsamych chorych stwierdzone zmiany 
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w ścianach przewodu żółciowego wspólnego, pozwalają na 
domysł, że woreczek żółciowy nie był zajęty wtórnie, a że 
zmiany w nim stwierdzone były raczej zmianami pierwot- 
nemi w stosunku do zmian w ścianie przewodu, że zatem 
w woreczku szukać należy miejsca powstania kamieni. Prze- 
mawiać przeciwko temu mogłaby tylko wielkość kamieni 
(2— wiśnia, 1 — orzech włoski), wielkość, która mogła utrud- 
niać przejście kamienia poprzez wąski przewód woreczkowy. 
Jeżeli jednak przyjmiemy możliwość stopniowego powiększa- 
nia się kamienia żółciowego w obrębie przewode żółcio- 
wego, to argument przeciwko powstaniu tych kamieni w wo- 
reczku, wynikający z wielkości kamieni, napotkanych w prze- 
wodzie żółciowym wspólnym, traci na sile dowodowej. 

W innych przypadkach ilość napotkanych kamieni była 
następująca: 


po 2 kamienie spotkaliśmy u 7 chorych 
» 3 ” „ 5 ”» 
» 5 » ” 3 ” 
5 6 kamieni z 2 š 
» 7 »” ” il ” 
” 8 p ” 1 ” 
„ 10—20 > M 4 3 
» 21—30 A 5 6 h 
» 31—40 % A 2 7 
„  41—50 ką ą 1 z 
o» a £ di Š 
BOO 5 5 1 5 
„ 100—150 > s 3 5 
„ 151—200 E s 2 $ 
p27. K 5 1 h 


Ilości nie oznaczono u 2 chorych, przyczem u 1 z nich 
prócz kamieni usunięto z przewodu żółciowego sporą ilość 
miazgi bezpostaciowej. Dzieląc pod względem ilościowym 
chorych na 3 grupy otrzymamy następujące zestawienie: 


monolitów u 11 chorych 
od 2 do 10 kamieni „ad T 
T 521 ? il s 
nie oznaczono sw 5 


Kształt kulisty, względnie jajowaty, z powierzchnią nie- 
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równą, malinowatą, który przeważał w grupie kamieni po- 
jedyńczych, spotykaliśmy także u tych chorych, którym usu- 
nięto większą ilość kamieni jużto z woreczka żółciowego, 
jużto z przewodu. I tak z 7 chorych, posiadających po 2 ka- 
mienie, miało te właśnie cechy kamieni 4 chorych, przyczem 
albo obydwa kamienie zachowywały się jednakowo zarówno 
co do wielkości jak powierzchni i kształtu (2 chorych 50 k. 
i 7 m.) albo różniły sie od siebie wielkością (8 m. 1 m.). 
W grupie z 23 kamieniami, obejmującej 5 chorych, ten typ 
kamieni*spotykamy już tyłko 2 razy (21, 33) przyczem jed- 
nak u obu chorych kamienie były niejednakowej wielkości 
(21:2 wielkości śliwki i 1 wielkości grochu; 33:2 wielkości 
wiśni, 1 wielkości orzecha dużego), a u chorej 21 mniejszy 
kamień miał powierzchnię gładką. Wreszcie jeszcze jeden 
raz spotkaliśmy kamień chropawy u chorej z 5 kamieniami, 
u której największy kamień usadowiony w rozdętej szyjce, 
wielkości małej śliwki miał taką właśnie powierzchnię 
i kształt kulisty, zaś 4 mniejsze kamienie leżały w szczycie 
worka, oddzielonym od szyjki bardzo wyraźnem przewęże- 
niem. U chorych, mających ponad 5 kamieni, tego typu ka- 
mieni już nie spotkaliśmy. 

Jest zatem rzeczą niewątpliwie charakterystyczną, że 
kamienie kuliste lub jajowate, o powierzchni szorstkiej lub 
malinowatej spotykane były tylko u chorych, u których 
stwierdzono nieliczne kamienie. Jest dalej rzeczą uderzającą, 
że małej ilości kamieni odpowiadają stosunkowo ciężkie 
obrazy kliniczne. Z 18 chorych, u których stwierdzono po 
1 lub po 2 kamienie, aż 7 było operowanych z powodu żół- 
taczki, 6 z powodu objawów ostrych, 1 z powodu wodniaka 
(hydrops ves. fell.), a tylko 3 przy objawach niepowikłanego 
przewlekłego zapalenia, wreszcie u 1 chorego kamienie na- 
potkano przy sposobności innej operacji. 

Drugim rodzajem napotkanych przez nas kamieni 
o kształcie swoistym, były kamienie odpowiadające swym 
kształtem i wyglądem kamieniom szczegółowo opisanym 
przez Rovsinga jako kamienie wapniowo-pigmentowe („Pig- 
mentkalksteine“) a reprodukowanym na tablicy II pod 
L. 14 w pracy Rovsinga o patogenezie kamieni żółciowych. 
Są to według opisu Rovsinga kamienie barwy czarnej, 
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drobne, o powierzchni kolczastej, szorstkiej. Mają one we- 
dług Rovsinga powstawać w drogach śródwątrobowych 
i przedstawiać najwcześniejsze stadjum kamieni żółciowych; 
Rovsing przypisuje im tem większe znaczenie, że tworzą 
one jądro dla innych kamieni, inaczej upostaciowanych, 
a spotykanych w woreczku żółciowym. Kamienie, kształtem 
swym i wyglądem całkowicie odpowiadające opisywanym 
przez Rovsinga, spotkaliśmy raz jeden (5 k.). Zwraca uwagę, 
że u chorej tej objawy kamicy rozpoczęły się w ciąży, 
spotęgowały się w okresie połogu, doprowadzając do ostrych 
objawów z wysoką gorączką, a trwały w całości zaledwie 
8 miesięcy. Kamieni było 12, a odznaczały się one wybitną 
miękkością względnie kruchością; usadowione były w wo- 
reczku żółciowym. Z tego, że w innych równie wczesnych 
przypadkach kamienie tego typu nie były spotykane, nie 
chcemy wysnuwać wniosku, przeciwnego teorji Rovsinga, 
przedewszystkiem dlatego, że początek objawów klinicznych 
nie jest zapewne nigdy początkiem samej sprawy chorobo- 
wej. Toby także tłómaczyło rzadkość spotykania kamieni 
typu opisanego zwłaszcza w materjale klinicznym. Dziwną 
też jest rzeczą, że kamienie te w pracach dotyczących tak 
mało bywają uwzględniane. 

Pozatem kształtem, typowym dla kamieni, napotkanych 
w liczbie mnogiej, jest — a i w naszym materjale był — 
kształt kamienia, będącego bryłą nieregularną o powierzch- 
niach jak gdyby oszlifowanych. Co do przyczyn tego oszli- 
fowania zgodnym był w piśmiennictwie pogląd, że stanowi 
je ucisk, jaki na siebie wywierają liczne kamienie w ciasnej 
przestrzeni nagromadzone. Przypuścić można, że ucisk ten 
w dwojaki sposób się zaznacza: albo oszlifowując powierzchnię 
kamieni kulistych czy jajowatych, albo też czyniąc niemoż- 
liwem wytworzenie się kamienia kulistego, co mogłoby na- 
stąpić tylko przy jednoczesnem tworzeniu się licznych ka- 
mieni. Innemi słowy możnaby sprawę ująć także w ten 
sposób, że gdyby kamienie opisane przez Aschoffa jako 
cholesterynowo-wapniowe tworzyły się pojedyńczo, a zatem 
w okresie swego tworzenia nie podlegały wpływowi wza- 
jemnego ucisku, toby mogły nie być kamieniami oszlifowa- 
nemi wieloksztaltnemi, a dajmy na to kulistemi. Istotnie 
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spotykane bywają kamienie kuliste o budowie warstwowej. 
Są to te, które Aschoff opisał jako kamienie złożone z cho- 
lesteryny, pigmentu i wapnia, a które i myśmy spotykali, 
wspominając o nich poprzednio. Występowały one, jak to 
podkreślaliśmy, w przypadkach z kamieniami nielicznemi. 
I to mogłoby świadczyć o pozytywnem znaczeniu ucisku. 
Tymczasem Rovsing zaprzecza, jakoby ucisk miał jaki- 
kolwiek wpływ na wytworzenie sie kształtu kamieni, a w szcze- 
gólności na powstanie powierzchni szlifowanych, uzasad- 
niając to tem, że w 4 przypadkach napotkanych monolitöw 
kamienie miały powierzchnie szlifowane, zaś u 7 chorych 
było tych kamieni tak niewiele, że „o jakimś wybitnym 
wpływie ucisku mowy być nie może* (Rovsing). Obok 
tych argumentów wysuwa Rovsing jeszcze inny, miano- 
wicie ten, że spotykał przypadki z bardzo licznemi kamie- 
niami, ale kulistemi. I ja taki jeden wypadek widziałem, 
już w serji dalszej, niniejszą pracą nieobjętej. Niemniej 
podkreślić należy, że pierwsze dwa argumenty Rovsinga 
nie są przekonywujące z tego powodu, że przecież chwilowo 
napotkana ilość kamieni niekoniecznie jest tą ilością przy 
jakiej kamienie się tworzyły, czego niezbicie dowodzi fakt 
wędrowania kamieni i u naszych chorych stwierdzony (kob. 
38 i 47). To skłania conajmniej do ostrożności w wysnu- 
waniu ujemnych wniosków co do znaczenia ucisku. Pozatem 
jednak mogę z własnych spostrzeżeń wskazać na fakt do- 
wodzący niezbicie wpływu ucisku na kształt kamienia żół- 
ciowego. 

U chorego 5 m. napotkalem na kamień, który miał 
kształt okrągłej płytki, o średnicy 17 mm. grubości 12 mm, 
wydrążonej. z obydwu stron do tego stopnia, że w środku 
pozostał otwór o średnicy 1 mm. którego brzegi stanowiła 
substancja kamienia w bardzo cienkiej warstwie, Wydrą- 
żeniu temu odpowiadały wypukłe powierzchnie dwóch są- 
siednich kamieni. Jeżeli przyjąć, że kamień każdy tworzy 
się naokoło jakiegoś jądra, a tego i Rovsing nie zaprze- 
cza — to gdzież mogłoby być jądro tego kamienia. Sądzę, 
że otwór w środku kamienia może być wytłómaczony tylko 
działaniem ucisku wzajemnego sąsiadujących ze sobą ka- 
mieni. Analogieznie przypuszczam, że nie można odmówić 
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temu uciskowi pozytywnego wpływu na kształt kamieni, 
jak to czyni Rovsing. 

Pozatem podkreślić chcę znaczenie spostrzeżenia, doty- 
czącego wielkości kamieni mnogich. Rovsing pisze w swej 
pracy, że „u znacznej większości chorych kamienie są jed- 
nakowej wielkości, z czego wnosić wolno, że powstały one 
jednocześnie i razem jednakowo rosły. U mniejszości cho- 
rych spotykamy kamienie dwóch, trzech a bardzo rzadko 
więcej wielkości, tak, że widocznie chodzi o odpowiednią 
ilość pokoleń kamieni żółciowych. Z drugiej strony niedy 
nie spotykamy obok siebie wszystkich wielkości ze stopnio- 
wem przejściem od jednej wielkości do drugiej, jakby się 
należało spodziewać, gdyby pewna przyczyna tworzenia się 
kamieni żółciowych działała nieprzerwanie“. I na moim ma- 
terjale mogłem zauważyć, że u większości chorych mnogie 
kamienie znalezione w drogach żółciowych, można ułożyć 
w grupy, różniące się od siebie wielkością. Grup takich 
dało się ułożyć dwie, trzy, cztery, a najwyżej pięć. Poza 
tem jednak jednem zjawiskiem, jakiem u poszczególnych 
chorych było charakterystyczne zachowanie się wielkości 
kamieni, w historji choroby żadnych innych szczegółów 
stwierdzić nie było można, któreby wniosek, wysnuty przez 
Rovsinga, także na innej pozwoliły oprzeć podstawie. 
A już stanowczo stwierdzić mogę, że w moim skromnym 
materjale, wynoszącym niewiele ponad dziesiątą część ma- 
terjału Rovsinga, kilka razy nie mogłem w żaden sposób 
ugrupować kamieni w pojedyńcze grupy (22 i 42). Szcze- 
gólnie wyraźnie stopniowaną wielkość wykazywały kamienie 
chorej 42. Widać stąd, że takie wypadki zdarzyć się mogą. 
Gdy zaś Rovsing opiera swoje ostateczne wnioski na 
tem że „nigdy nie spotykamy obok siebie wszystkich wiel- 
kości ze stopniowem przejściem od jednej wielkości do 
drugiej“, to jeden wypadek niewątpliwy czyni poważny 
wyłom w przesłankach, na których zbudowano wniosek. 

Z punktu widzenia klinicznego jeszcze podnieść na- 
leży, że kamienie mnogie spotykaliśmy we wszystkich gru- 
pach klinicznych. Jednakże przeważna ilość wypadków 
z licznemi kamieniami mieści się w grupie przewlekłej. 

Sprawą mechanizmu wydalania żółci z dróg 
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żółciowych do dwunastnicy zajmował się cały sze- 
reg badaczy. Liitkens w swoich badaniach doszedł do 
wniosku, że „wydalanie żółci do dwunastnicy jest spowo- 
dowane nietylko ciśnieniem wydzielniczem wątroby, ale 
przedewszystkiem prawidłowem współdziałaniem zwieracza 
Oddi'ego, zwieracza szyjki i przewodu woreczkowego, 
unerwionego antagonistycznie w stosunku do m. Oddi'ego 
i mięśni systemu kanałowego, działających również anta- 
gonistycznie w stosunku do zwieracza Oddi'ego*. W in- 
nem miejscu pisze tenże badacz, że „mięśniówka właściwego 
woreczka żółciowego przedstawia główne źródło siły, wy- 
dalającej żółć do jelita“. Na podstawie badań cholecysto- 
graficznych do podobnych wniosków doszedł Bronner 
z kliniki Garre’go. Uważa za najprawdopodobniejsze, że 
„mięśniówka worka żółciowego jest istotną siłą wydalającą 
żółć“. Pogląd jakoby przewód żółciowy był przez ruchy ro- 
baczkowe dwunastnicy „wydajany* Bronner zwalcza na 
podstawie swych badań rentgenologicznych, przeprowadzo- 
nych na zdrowych ludziach. 

Tkwi w tych poglądach duża niekonsekwencja w sto- 
sunku do usuwania woreczka żółciowego, jako metody cpe- 
racyjnej i załecanej przedewszystkiem przez autorów nie- 
mieckich. Jakaż siła przesuwałaby żółć z przewodu Zölcio- 
wego do dwunastnicy przy braku woreczka żółciowego ? 
Według Liitkensa mogłaby to być siła mięśni przewodu 
żółciowego, mięśni bardzo słabo rozwiniętych. 

Dość znamienne światło na tę sprawę rzuca jeden z na- 
szych przypadków, mianowicie chora nr. 8. 


Chora 40-letnia z żółtaczką 4-tygodniową; cholecystectomia, na- 
cięcie przewodu żółciowego, usunięcie z przewodu miazgi kamieni; ka- 
mienia nie znaleziono. Drenaż przewodu. Wytworzyła się całkowita prze- 
toka żółciowa, która utrzymywała się w ciągu 53 dni. W 54-ym dniu 
przetoka zamknęła się, stolec odtąd się zabarwia. W 6l-ym dniu po 
operacji chora wypisuje się, wyleczona. 


Nie mogę sobie inaczej wytłomaczyć utrzymywania się 
przetoki żółciowej i nagłego jej zamknięcia, jak tylko tem, 
że w czasie zabiegu niedostrzeżono w niskiej części prze- 
wodu żółciowego obecnego tam kamienia, który w 54 dniu 
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odszedł samoistnie do dwunastnicy, czyniąc wolnem przejście 
z przewodu do dwunastnicy. Przemawia za tą możliwością 
zarówno nagłe zamknięcie się przetoki, jak niemniej stan 
stwierdzony podczas operacji (t. j. obecność miazgi bez ka- 
mienia przy zupełnej niedrożności przewodu żółciowego). 
W tym jednak razie zapytać się należy, jaka siła mogła 
przesunąć kamień z przewodu żółciowego do dwunastnicy 
przy utrzymującej się zupełnej przetoce żółciowej zewnętrz- 
nej? Nie mogła tej siły dostarczyć mięśniówka worka 
żółciowego, skoro worek ten został operacyjnie usunięty. 
Ani też ciśnienie wydzielnicze wątroby, którego ewen- 
tualny wpływ na ruchy kamienia musiałby być całkowicie 
zniesiony przez istniejącą przetokę zewnętrzną. Tasama 
przetoka niweczyłaby wpływ działania mięśni przewodu 
żółciowego. Zatem niema siły tłoczącej, któraby w powyż- 
szych warunkach mogła spełnić zadanie przesunięcia ka- 
mienia w sposób tak dokładny, jak to się u naszej chorej 
stało. Natomiast działanie siły ssącej, mającej swe źródło 
w ruchach robaczkowych dwunastnicy, tłomaczy cały prze- 
bieg bez żadnych wątpliwości. Jej nie przeszkadzała ani 
przetoka żółciowa, ani brak układu tłoczącego woreczka 
żółciowego. Ona tłomaczy niedwuznacznie nagłą zmianę 
obrazu chorobowego, a przedewszystkiem nagłe zamknięcie 
się przetoki. Istnienie takiej siły jest przy ciągłych zmia- 
nach pojemności dwunastnicy, jakie wytwarzają się wsku- 
tek ruchów robaczkowych, nietylko możliwe, ale i bardzo 
prawdopodobne. Wszakżeż na tę siłę jedynie możemy liczyć, 
jeśli nie obawiamy się częstych zaburzeń w przedostawaniu 
się żółci z dróg żółciowych do dwunastniey po różnych za- 
biegach operacyjnych na drogach żółciowych, a przede- 
wszystkiem po usunięciu woreczka żółciowego. A przecież 
po tej operacji zaburzeń powyższych nie spotykamy. Tasama 
siła ssąca zabezpieczać może chorych, którym założono 
przetokę między przewodem względnie woreczkiem żółcio- 
wym a żołądkiem lub dwunastnicą, od wstępującego zaka- 
żenia dróg żółciowych z wspomnianych odcinków przewodu 
pokarmowego. 

Przypuszczenie o działaniu siły ssącej dwunastnicy 
znajduje potwierdzenie w badaniach K. Blonda z zakładu 
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prof. Paltaufa w Wiedniu, który w zakończeniu swej 
pracy pisze co następuje: „W czasie trawienia podnosi się 
ciśnienie wydzielnicze komórki wątrobowej, a spada ciśnie- 
nie wewnątrz dwunastnicy, co prowadzi do odpływu żółci 
wątrobowej do dwunastnicy. Po usunięciu woreczka żółcio- 
wego obejmuje jego funkcję błona śluzowa dwunastnicy“. 
Sądzę, że nietylko po usunięciu woreczka, a więc w wa- 
runkach patalogicznych, ale i w warunkach fizjologicznych 
ruchy robaczkowe dwunastnicy mają znacznie większy wpływ 
na sprawę odpływu żółci do dwunastnicy, niż to ogólnie 
jest przyjęte. 

Zmiana barwy żółci była już także przedmiotem 
bardzo licznych spostrzeżeń i badań. Szczególnie t. zw. biała 
żółć zajmowała uwagę chirurgów i patologów. W naszym 
materjale zjawisko to spostrzegaliśmy dwa razy, mianowi- 
cie u chorych 4 m. i 45. Zawartość woreczka żółciowego 
u chorej 45, a woreczka i dróg żółciowych u chorego 4 m. 
miała niezwykły kolor. Najstosowniej go porównać można: 
z kolorem mleka, przyczem u chorego 4 m. płyn był wy- 
raźnie opalizujący. Jakkolwiek w zakończeniu podaję skró- 
cone historje chorób, to jednak z uwagi na niezwykły stan 
żółci, na tem miejscu chcę zwrócić uwagę na okoliczności, 
towarzyszące obydwu wypadkom. 


Chory 4 m., 68-letni, cierpiał na żółtaczkę bezbolesną od 3 mie- 
sięcy. Dwa napady bolu w prawem podżebrzu przed 10 laty mogły 
nasuwać przypuszczenie o kamiczem pochodzeniu żółtaczki. Stolec od- 
barwiony, mocz zawierał barwiki żółciowe. Treść żołądkowa wybitnie 
kwaśna. Ciepłota prawidłowa. Ilość czerwonych ciałek 2996000, białych 
14000. RW ujemna. Utajona krew w stoleu. Treść dwunastnicy nie za- 
wiera barwików żółciowych, natomiast daje dodatni odczyn na krew 
utajoną. (Badania przeprowadzono w klinice wewnętrznej prof. Janusz- 
kiewicza). Wątroba znacznie powiększona, woreczek żółciowy wyczu- 
walny. Zabieg operacyjny wykazał, że woreczek jest bardzo powiększony, 
napięty i niezrośnięty z otoczeniem. Nakłuciem wydobyto z woreczka 
około '/, litra płynu białego, opalizującego, porzem woreczek nacięto, 
usuwając z niego 107 kamieni różnej wielkości. Przewód żółciowy wspólny 
również poszerzony, ściany ma zgrubiałe. Nakłuciem wydobyto z niego 
płyn taksamo wyglądający, jak płyn wydobyty z woreczka. Po nacięciu 
przewodu wylewa się duża ilość tego płynu. Drenaż dróg i woreczka 
żółciowego. Po zabiegu w ciągu doby wyszło z przewodu wątrobowego 
100 em. płynu podobnego do wydobytego w czasie zabiegu, już jednak 
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nieco żółtawo zabarwionego (próba na barwiki żółciowe dodatnia). W na- 
stępnych dniach wydziełała się już wyraźnie żółć. Chory zmarł w 6-ym 
dniu po zabiegu wśród objawów niedomogi serca. Sekcja jamy brzusznej 
wykazała stan następujący: Przewód żółciowy pusty, o świetle miesz- 
czącem palec, obwodowo od miejsca nacięcia podczas operacji jest ka- 
mień. Brodawka V. drożna dla sondy, w jej wylocie znajduje się mały 
uszypułowany guzek, wyglądający jak brodawezak (badanie histologiczne: 
adenoma). Górne drogi żółciowe puste, przewód wątrobowy zawiera 3 
kamienie. Trzustka bardzo silnie zgrubiała, twarda, przewód jej roz- 
szerzony. W szczególnie twardej główce stwierdzono ognisko ropne 
wielkości grochu. Do tej części trzustki przylega część dwunastnicy, 
w której stwierdzono płaski, oczyszczony ubytek błony śluzowej, o brze- 
gach szeroko podminowanych, gładkich. — Badanie płynu wydobytego 
z woreczka w czasie zabiegu dało wynik następujący: W osadzie znaczna 
ilość leukocytów i komórek nabłonkowych rozmaitej postaci oraz trochę 
wyługowanych krwinek czerwonych i pasemek śluzu. Barwików żółcio- 
wych brak. (Doe. dr. Safarewicz). 


Początkowo mieliśmy podejrzenie, że poza tym dość 
niezwykłym stanem kryje się bąblowiec, wszelkie jednak 
badania w tym kierunku przeprowadzone dały wynik uje- 
mny. Przyjąć wobec tego musieliśmy następujące ujęcie 
sprawy chorobowej: wrzód dwunastnicy spowodował zmiany 
zapalne a nawet ropień w trzustce. Przyszło z tego powodu 
do ucisku ujścia przewodu żółciowego, czemu sprzyjała obec- 
ność w ujściu dobrotliwego nowotworu i obecność drobnych 
kamieni w przewodzie żółciowym. Niestety nie przeprowa- 
dzono badania bakterjologicznego wydzieliny wątrobowej, 
niemniej jednak zapalny charakter całej sprawy zdaje się 
nie ulegać wątpliwości. 

Druga chora (45), u której stwierdziliśmy białą, mleczną zawar- 
tość woreczka żółciowego, miała lat 50 i od 25 lat cierpiała na typowe 
ataki kamicy żółciowej. Operowana była w okresie bezgoraczkowym, 
przyczem stwierdzono woreczek duży, napięty, z siecią zrośnięty. Wy- 
dobyto z niego 193 etm. płynu o zabarwieniu mleka. Prócz tego za- 
wierał woreczek 31 kamieni trojakiej wielkości. Woreczek usunięto ; 
z przewodów żółciowych głębokich wydzielała się żółć o prawidłowem 
zabarwieniu. Badanie bakterjologiczne wydobytego z woreczka płynu 


stwierdziło w nim czystą hodowlę gramujemnego prątka, ścinającego 
mleko (prątek okrężnicy). 


Drugi wypadek różnił się od pierwszego przedewszyst- 
kiem tem, że „biała żółć* znajdowała się wyłącznie w wo- 
reczku, gdy drogi głębokie wypełnione były żółcią prawi- 


Cbirargja kliniczna I. 4 


50 K. Michejda 


dłową; w pierwszym przypadku zarówno worek, jak i drogi 
żółciowe wypełnione były białą treścią. 

Jakaż jest przyczyna tak wybitnej i tak znamiennej 
zmiany barwy żółci? W piśmiennictwie różne w tej sprawie 
spotyka się poglądy. Kausch opisał przypadek raka bro- 
dawki Vatera u 74-letniego mężczyzny, u którego w całym 
układzie żółciowym spotkał „płyn zupełnie odbarwiony, 
jasny, śluzowy*; po 2 godzinach wydzielał się z drenów 
płyn o charakterze żółci. Kausch przeciwstawia dawniejszym 
poglądom, według których komórka wątrobna pod wpły- 
wem zastoju w drogach zatraca swą działalność i tą drogą 
prowadzi do wypełnienia dróg żółciowych „białą żółcią* — 
swój pogląd, według którego „biała żółć* powstaje wskutek 
nadmiernego wydzielania błony śluzowej dróg żółciowych; 
ta wydzielina wypełnia drogi, gdy natomiast żółć wypro- 
dukowana przez komórkę wątrobną dostaje się do układu 
limfatycznego, względnie krwionośnego. Kausch podkreśla 
przytem warunek, by drogi żółciowe były wolne od drobno- 
ustrojów. Według Bertoga chodzi o to, by zamknięcie prze- 
wodu było absolutne i trwałe, które to warunki stwarza 
raczej nowotwór, jak kamień. Przy zastoju barwiki żółci 
zawartej w drogach żółciowych ulegają wessaniu, wydzie- 
łanie żółci przez wątrobę powoli ustaje, a drogi żółciowe 
wypełniają się normalną (nie nadmierną) wydzieliną ich 
błony śluzowej. 

W nowszem piśmiennictwie sprawą tą zajął sie prze- 
dewszystkiem Aschoff i jego szkoła. Aschoff sprowadza 
wytwarzanie się „białej żółci“ do wzmożenia się ciśnienia 
w obrębie dróg żółciowych, przyczem pozostawia otwartą 
sprawę, czy do wzmożenia ciśnienia koniecznem jest abso- 
lutne, mechaniczne zamknięcie przewodu żółciowego, czy 
też tylko zmiany czynnościowe. 

Liitkens odróżnia pomiędzy stanem, przy którym „biała 
żółć* gromadzi się w obrębie woreczka żółciowego, a sta- 
nem, gdzie taką właśnie treścią wypełnione są głębokie 
drogi żółciowe. Dla woreczka żółciowego przyjmuje tło za- 
palne, w następstwie którego przychodzi do zaniku czyn- 
ności resorbcyjnej ściany woreczka przy równoczesnem wy- 
dzielaniu nabłonka i gruczołów szyjki i przy wytwarzaniu 
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się wysięku zapalnego. Zaś w drogach żółciowych według 
Liitkensa, a zgodnie z teorją Rous i Mac Mastera, „biała 
żółć* powstać może bez tła zapalnego, a tylko wskutek 
przeszkody mechanicznej, powodującej zastój i złączony 
z nim zanik wydzielania komórki watrobnej. W żółci, znaj- 
dującej się w tych warunkach w drogach żółciowych, z cza- 
sem ulega zniszczeniu barwik, a na jego miejsce wstępuje 
wydzielina ściany przewodu i gruczołów obszaru pozawą- 
trobowego. Podobny pogląd w sprawie powstawania „białej 
żółci* w drogach żółciowych wypowiada Zipper. I on uważa 
zawartość dróg żółciowych w tych wypadkach za produkt 
czynności wydzielniczej śluzówki przewodu żółciowego. Wyż- 
szem ciśnieniem wydzielniczem tejże od ciśnienia wydziel- 
niczego wątroby tłomaczy Zipper nieprzedostawanie się 
żółci z wątroby do przewodów z chwilą zjawienia się dłu- 
gotrwałej przeszkody, a naodwrót wypełnienie przewodów 
wątrobowych przez wydzielinę niskich przewodów żółcio- 
wych. — Gundermann zwraca uwagę, że przy podwiązy- 
waniu przewodu woreczkowego barwik z żółci zamkniętej 
w woreczku nie znika. Zaś znikanie barwika jest zależne 
od obecności ropy, która czyto drogą adsorbcji, czy drogą 
fermentacyjnego działania pozbawia żółć barwika w ciągu 
kilku dni. 

Tak w obecnej chwili przedstawiają się poglądy na 
sprawę „białej żółci* na podstawie piśmiennictwa. Do tego 
dodać możemy kilka spostrzeżeń, zdobytych na naszym ma- 
terjale: nasamprzöd co do odmian spotykanych barw żółci 
przy różnych sprawach patologicznych. W piśmiennictwie 
pisze się o tak zwanej „białej żółci*, przyczem wlicza się 
do tego rzędu między innemi przypadek Kauscha, w którym 
tenże opisuje żółć jako „całkowicie bezbarwny, jasny, Slu- 
zowy płyn“, co jest zgodne z tytułem pracy Kauscha („Hy- 
drops des gesamten Gallensystems“). Bertog pisząc w tytule 
swej pracy o „tak zwanej białej żółci“, w treści mówi o „pły- 
nie bezbarwnym: („farblose Flüssigkeit“). W przeciwieństwie 
do tego musimy podkreślić, że u naszych chorych spotka- 
liśmy w całym układzie dróg żółciowych, a raz tylko w wo- 
reczku płyn wyraźnie biały, przypominający raczej mleko, 
jak płyn surowiczy, u chorego 4 m. wyraźnie opalizujący. 

4* 
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Kolor tego płynu wybitnie różnił się od płynów surowi- 
czych, jakie spotkaliśmy w przypadku t. zw. wodniaka wo- 
reczka żółciowego (nr 6), lub u chorej 52, u której napot- 
kaliśmy w woreczku płyn surowiezy, niezawierający bar- 
wików żółciowych (próba Gmelina), bakterjologicznie jałowy. 
Poniekąd przejście od tego typu do typu białej żółci sta- 
nowiła treść woreczka u chorej 42, zabarwiona białawo; 
wyhodowano z niej lasecznika okrężnicy. 

Drugie spostrzeżenie, które do sprawy t. zw. białej 
żółci dorzucić możemy, to to, że gdyby przypuszczenie Bertoga 
o mechanizmie tej odmiany, przypuszczenie zgodne z przy- 
jętą przez Liitkensa teorją Rous i Mac Mastera, było 
słuszne, to w każdym wypadku „absolutnego i trwałego* 
zamknięcia przewodu żółciowego należałoby się spodziewać 
odbarwienia żółci. Tymczasem my nieraz obserwowaliśmy 
przypadki nowotworowego zamknięcia przewodu żółciowego, 
zamknięcia całkowicie odpowiadającego warunkom Bertoga, 
z żółcią nie tylko nieodbarwioną, ale nieledwie czarną od 
skupienia barwików żółciowych. Wynika z tego, że nawet 
absolutny i trwały zastój żółci niezawsze prowadzi do jej 
odbarwienia względnie do odmiennego jej zabarwienia (żółć 
biała). 

Trzecie spostrzeżenie dotyczy wpływu ropy na barwę 
żółci. Gundermann badaniami swemi stara się dowieść, że 
znikanie barwika zależy od obecności ropy w żółci. Na cho- 
rych niejednokrotnie mogliśmy znaleść potwierdzenie tej 
teorji (patrz wyżej: bact. coli u chorej 42 i 45). Obok tego 
jednakże spotkaliśmy liczne przypadki, w których obok 
żółci w woreczku stwierdzaliśmy obecność ropy, która tylko 
bardzo nieznacznie wpływała na zabarwienie obecnej w wo- 
reczku żółci (chorzy nr 18, 41, 51, 1 m, 5 m.). Dotyczy to 
przedewszystkiem przypadków ostrych. Spostrzeżenia te, 
sprzeczne z teorją Gundermanna, jako liczniejsze od spo- 
strzeżeń z nią zgodnych, mogą jej wartość poddać w wąt- 
pliwość. — Chcąc się dowiedzieć, jak się zachowa żółć w do- 
świadczeniu pracownianem wobecrozmaitych gatunków ropy, 
poleciłem asystentowi kliniki dr. Zemojtlowi przeprowadzenie 
z zakładzie bakterjologicznym prof. Gryglewicza dwóch 
seryj badań: w jednej żółć ludzką zakażano różnemi ga- 
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tunkami drobnoustrojów (gronkowce, paciorkowce, dwoinki 
zapałenia płuc, lasecznik okrężnicy), co jednak w żadnym 
wypadku nie wpływało na barwę żółci. W drugiej serji 
badań dr. Zemojtel zaprawiał żółć świeżą ropą, zebraną 
z różnych chorych klinicznych. W tych badaniach również 
tymczasowo nie widzieliśmy wpływu ropy na barwę żółci. 
Badania te będą przeprowadzone w dalszym ciągu. 

Na podstawie powyższych spostrzeżeń wyrażam zdanie, 
że sprawa tak zwanej białej żółci pomimo licznych badań 
i prac jeszcze zupełnie jest niewyjaśniona. Nie tłomaczy jej 
bowiem ani zastój, który raczej zagęszcza żółć, ani zaka- 
żenie w tem znaczeniu, jakie nadaje mu Gundermann. Bar- 
dzo jest prawdopodobnem, że „biała żółć* jest produktem 
wydzielania błony śluzowej dróg żółciowych, pod jakim 
jednakże wpływem wydzielina ta staje się tak obfitą, że 
zyskuje przewagę nad żółcią, tego ani dotychczas ogłoszone 
przypadki, ani też badania doświadczalne w całej rozcią- 
głości nie tłomaczą. Żądać wszelako należy, by w opisach 
nie mieszano pojęć białej żółci z bezbarwnym płynem, gdyż 
to tylko zaciemnia przedmiot badania, skoro w obrębie dróg 
żółciowych spotkać możemy zarówno płyn bezbarwny, a ra- 
czej surowiczy, niezawierający barwików żółciowych, jako- 
też płyn naprawdę biały. 

Na sprawę wpływu zastoju na wytwarzanie się ka- 
mieni żółciowych materjał nasz niewiele rzuca światła, a to 
dlatego, że znaczna większość naszych chorych to chorzy, 
którzy już długo cierpieli i u których zmiany anatomiczne 
zadaleko się posunęły, by z nich można było rekonstruować 
okresy początkowe. W każdym razie mogę przynajmniej 
pod pewnym względem potwierdzić spostrzeżenia Rovsinga, 
dotyczące niewątpliwych przypadków zastoju bez równo- 
czesnej kamicy. Takiemi były nieobjęte niniejszą pracą przy- 
padki zastoju żółci, spowodowanego rakiem dwunastnicy. 
W kilku spostrzeganych wypadkach tego cierpienia nie było 
żadnych kamieni ani w drogach żółciowych ani w woreczku. 
Ponadto w grupie bez kamieni napotkaliśmy również na 
przypadki (18, 25 k., w których uderzał bardzo duży wo- 
reczek żółciowy wypełniony gęstą, ciemno zabarwioną żółcią, 
z przewodem woreczkowym mało drożnym. Jeżeli gdzie, to 
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właśnie u tych chorych mogliśmy przypuszczać istnienie 
istotnie czystej formy zastoiny żółci w woreczku, a właśnie 
u tych chorych kamieni nie było. Podkreślam jeszcze, że 
właśnie u tych dwóch chorych zmiany anatomo-patologiczne 
w ścianie worka były minimalne (18 k.: hyperaemia ves. 
felleae; 25: śluzówka bez zmian, bł. podśluzowa w stanie 
obrzęku i przekrwienia naczyń), także ani makroskopowo 
ani mikroskopowo w całem cierpieniu nie można się było 
dopatrzeć tła zapalnego. Miałoby się zatem prawo mówić 
istotnie o zastoju w rozumieniu Schmiedena i Rhodego, 
zastoju, dotyczącym oczywiście tylko woreczka a nie dróg 
żółciowych, jak w przypadkach raka dwunastnicy. Stany takie 
w myśl teorji Naunyna powinneby doprowadzić do ka- 
mieni — tymczasem tak nie jest. Tam zaś, gdzie napotyka- 
liśmy objawy zastoju czyto woreczka, czy dróg żółciowych, 
przy równocześnie obecnych kamieniach, odnosiło się istotnie 
wrażenie, że kamienie były przyczyną, a nie skutkiem zastoju. 

Nie zatrzymuję się także dłużej nad zagadnieniem, do- 
tyczącem wpływu zakażenia na powstawanie kamieni żół- 
ciowych i odwrotnie. Jakkolwiek bowiem znakomita więk- 
szość moich chorych zdradzała obecność czynnika zakaźnego, 
wyrażającego się czyto w obecności pewnych drobnoustro- 
jów, w żółci zebranych, czyto w zmianach zapalnych, to- 
czących się w ścianach układu żółciowego, to jednak nie- 
możność przeprowadzenia systematycznych badań bakte- 
rjologicznych naszego materjału, zwłaszcza w okresie pierw- 
szych dwóch lat istnienia kliniki, odbiera możliwość wy- 
ciągania z poczynionych spostrzeżeń wniosków, odnoszą- 
cych się do wspomianych zagadnień. 

O wynikach operacyjnego leczenia kamicy żółciowej 
pisałem już omawiając poszczególne grupy. Chcąc wynikom 
tym poświęcić kilka ogólniejszych uwag, przypominam dane 
stwierdzone już w pierwszej części pracy. 

Z 4 chorych grupy, ope- 
rowanej w ostrym napadzie, 
bez powikłań w postaci zaka- 
żenia . . . . . . . . . . . wyszło 4, zmarło 0, %,—0. 

Z 10 chorych grupy, ope- 
rowanej w ostrym napadzie, 
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powikłanym objawami zaka- 
żenia "=" = "a wyszło 8, zmarło 2, %,—25. 
Z 18 chorych operowa- 


nych z powodu żółtaczki . . " 11, P 7, "h — 39. 

Z 30 chorych operowa- 
nych w okresie przewlekłym % 29, a 1, %— 3. 
Czyli razem. . . wyszło 52, zmarło 10, 16%. 


Suma 62 pochodzi stąd, że 1 chory (1 m.) mieści się 
w grupie ostrej i żółtaczkowej. Po raz pierwszy był bowiem 
operowany jako przypadek ostry, po raz drugi jako przy- 
padek żółtaczkowy. 

Chcąc z wyników uzyskanych wyciągnąć pewne wnioski 
w kierunku wskazań leczniczych, przedewszystkiem trzeba 
się zastanowić nie nad przypadkami, które zakończyły się 
pomyślnie, lecz nad temi, u których był właśnie wynik nie- 
pomyślny. Zaś do wyników niepomyślnych zaliczam nietylko 
zejście śmiertelne, lecz także i nawroty cierpienia. 

Jak zestawienie powyższe wykazuje, zmarło z naszych 
chorych 10 osób; grupa żółtaczkowa najsilniej zaważyła na 
naszym odsetku śmiertelności, dając 390, śmiertelnych wy- 
padków. Ciężar tej liczby staje się tem większy, że wśród 
10 zmarłych wogóle — 7 osób, t. j. 70%, należy właśnie do 
grupy żółtaczkowej. 6 przypadków żółtaczkowych zakażo- 
nych dało 2 wypadki śmierci. Oba zaszły u kobiet młodych 
(nr 32 i 41) w wieku 32 i 33 lat. U jednej z nich żółtaczka 
trwała 5 miesięcy (32), u drugiej, cierpiącej ponadto na cho- 
robę Basedowa, 2 tygodnie. Jednej z tych chorych (32) usu- 
nięto woreczek i nacięto przewód żółciowy, by usunąć 
z niego znajdujący się tam kamień, u drugiej założono tylko 
przetokę woreczkową, nie badając nawet dróg żółciowych. 
U pierwszej chorej śmierć nastąpiła w 4 dni po operacji 
wśród wykazanych sekcją krwawień cholemicznych, u dru- 
giej po 2 dniach, wśród objawów niedomogi serca. 

Z 12 chorych żółtaczkowych klinicznie nieokazujących 
objawów zakażenia, 'zmarło osób 5 (chorzy nr 8, 4 m, 5 m, 
50, 58). Chorzy ci byli w wieku 39, 63, 70, 40 i 68 lat. U naj- 
młodszej (nr 3—39 lat) żółtaczka trwała 51/4 miesięcy; zmarła 
ona w 9-ym dniu po zabiegu (wycięcie w. ż.) wśród krwa- 
wienia z rany i krwotoku jelitowego (sekcji nie było). U cho- 
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rego 4 m. (lat 63) śmierć nastąpiła prawdopodobnie wskutek 
zajęcia trzustki i trzymiesięcznego trwania żółtaczki. Zanie- 
chanie wycięcia woreczka nie uchroniło chorego tego od 
śmierci, podobnie jak i chorego 5 m. z jednomiesięczną żół- 
taczką w wieku 70 lat. Wśród krwawień zmarła chora 
nr 50 z dwutygodniową żółtaczką w 40 r. ż. U ostatniej 
68-letniej chorej z tej serji stwierdzono prócz kamicy raka 
dróg żółciowych. Jak z powyższego zestawienia widać, krwa- 
wienia cholemiczne wystąpiły u trzech chorych; dwie z nich 
miały żółtaczkę 5-miesięczną, jedna 2-tygodniową. Były to 
(pomijając 338-letnią z chorobą Basedowa) najmłodsze z po- 
śród chorych żółtaczkowych, które zmarły, przytem wyłącznie 
kobiety. Odnosi się aż nadto uzasadnione wrażenie, że co- 
najmniej dwie z tych chorych (32, 8) mogły być uratowane 
przez zabieg wykonany w okresie wcześniejszym. I chora 
cierpiąca na chorobę Basedowa miała niewątpliwie lepsze 
szanse wyleczenia drogą zabiegu operacyjnego w okresie, 
w którym objawy zakażenia nie były tak daleko posunięte, 
jak w chwili zabiegu. 

Poza chorymi obarczonymi żółtaczką, zmarły jeszcze 
trzy osoby. Gdy zatem przeciwstawimy 18-tu żółtaczkowym 
z 7-iu zejściami śmiertelnemi (39°%,) 3 wypadki śmierci 
u wszystkich chorych bez żółtaczki (44 chorych) (6'8°/,), to 
już te dwie liczby, 390, i 6:8%/,, świadczą aż nadto dowod- 
nie o powadze powikłania żółtaczkowego. Z 3 chorych, zmar- 
łych z pośród grup nieżółtaczkowych, 2 zmarły przy daleko 
posuniętych objawach zakażenia dróg żółciowych (51, 46), 
obie w wieku 37 lat. U jednej z nich podwyższona do 39° 
ciepłota trwała pełne 3 miesiące przed zabiegiem, a z żółci 
wyhodowano łańcuszkowca. Mimo jak najmniej skromne siły 
chorej absorbującego zabiegu (przetoka żółciowa), nie ura- 
towano chorej; w 30-ym dniu po zabiegu uległa swemu 
zakażeniu. Druga z tych chorych objawy ostrego zaka- 
żenia, również paciorkowcowego, miała tylko 2 tygodnie 
przed zabiegiem. I u tej chorej przetoka woreczkowa nie 
przyniosła poprawy stanu zakaźnego, któremu chora uległa 
w trzecim tygodniu po operacji, poza kliniką, zabrana 
w stanie umierającym przez rodzinę. Z ubocznych przy- 
czyn, mogących wpłynąć na wynik ujemny u tej chorej, 
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podnieść należy wole przy skłonności do choroby Basedowa, 
której objawy miała jakoby zaznaczone na 2 lata przed 
operacją. Jedna tylko chora zmarła nam przy braku żół- 
taczki i klinicznych objawów zakażenia (42). Chodziło 
o chorą 45-letnią, z dużym bardzo woreczkiem, wypełnio- 
nym ropą, z której wyhodowano czystą hodowlę gram- 
ujemnych prątków. Sekcja śmiertelny wynik wytłomaczyła 
obecnością prawostronnego zapalenia płuc i obecnością gra- 
sicy. Ponadto sekcyjnie stwierdzono, klinicznie niezauważone, 
zmiany ropne w migdałku prawym. 

Hotz jako najczęstsze przyczyny zejścia śmiertelnego 
po zabiegach, wykonywanych na drogach żółciowych, uważa 
postępujące zakażenie i uszkodzenia niedomagającego ustroju 
(„Schädigungen am abgebrauchten Organismus“). Nieledwie 
że bez zastrzeżeń możemy wszystkie nasze śmiertelne wy- 
padki podciągnąć pod określenia Hotza. Jeśli do tego pod- 
kreślimy, że w serji opisanej nie straciliśmy ani jednego 
chorego z powodu pooperacyjnego zapalenia otrzewnej, 
które w statystyce Hotza jako przyczyna Śmierci zajmuje 
bardzo poważne miejsce (na 1120 przypadków śmierci 292 
zapaleń otrzewnej = 26°/,), to stosunkowo wysoką śmiertel- 
ność ogólną w naszym materjale (16'/, wobec 922%, staty- 
styki zbiorowej Hotza) możemy wytłomaczyć całkowicie cha- 
rakterem materjału chorych, którzy w naszych warunkach 
poddają się operacyjnemu leczeniu kamicy żółciowej. 

Znacznie trudniejszą od oceny śmiertelności jest ocena 
nawrotów cierpienia, spotykanych po operacjach. Trudność 
ta wynika przedewszystkiem z tego, że od wykonania za- 
biegu minął u moich chorych krótki tylko czas, a zatem ze- 
brane do tej chwili wiadomości o nawrotach mogą w przy- 
szłości być uzupełnione nowemi wiadomościami o chorych, 
u których nawroty cierpienia występują później. Ponadto 
zebranie wiadomości o nawrotach utrudnione jest przez to, 
że chorzy z nawrotami często są w obserwacji i leczenią 
u innych lekarzy, którzy nie udzielają o nich swych spo- 
strzeżeń. Jedynie od dra Jabłonowskiego z Wilna i dra 
Scharfa z Karlsbadu otrzymałem wiadomości o kilku cho- 
rych, przezemnie operowanych, co mnie zobowiązuje do 
wdzięczności wobec obu kolegów. 
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Wiadomo, że w piśmiennictwie odróżnia się nawroty 
prawdziwe od fałszywych, uważając za prawdziwe takie, 
w których po usunięciu kamieni po pewnym czasie przy- 
chodzi do wytworzenia się nowych kamieni, zaś za fałszywe 
te, w których kamień podczas zabiegu pozostał niespostrze- 
żony, a objawy kliniczne, jako nawrót cierpienia imponu- 
jące, są następstwem kamienia, który już w chwili pierw- 
szego zabiegu znajdował się w drogach żółciowych. Poza 
temi możliwościami istnieje jeszcze trzecia, t. j. zjawie- 
nie się w pewnym czasie po zabiegu zespołu objawów kli- 
nicznych, podobnych do poprzednio obserwowanych, przy- 
czem jednakże w drogach żółciowych nie spotyka się żad- 
nych kamieni, gdzie zatem anatomicznej podstawy szukać 
należy nie w nowowytworzonych, czy też choćby podczas 
pierwszego zabiegu pozostawionych kamieniach, a w czem 
innem. Stany te możnaby nazwać nawrotami pozornemi. 
Hotz wśród przyczyn ich wymienia przedewszystkiem bóle 
pochodzące od narządów sąsiednich, jak spastyczne bóle 
wychodzące z jelita grubego, jak bóle pochodzące od zmiany 
stosunków wydzielniczych żołądka w kierunku zwiększenia 
lub zmniejszenia kwasoty, od ustalenia żołądka przez blizny, 
od wrzodów żołądka lub dwunastnicy. Są to oczywiście 
sprawy albo od techniki operacyjnej całkowicie niezależne, 
albo też zależne tylko pośrednio; raczej, jak podnosi Hotz, 
położyć je należy na karb zadawnionego cierpienia. Po- 
nadto Hotz podnosi jeszcze jedną przyczynę nawrotów kolki, 
a mianowicie stany zapalne dróg żółciowych, szczególnie 
głęboko położonych, wymagające starannego leczenia po- 
operacyjnego, nieraz zaniedbywanego. Jurasz zwraca uwagę 
na współudział w wywoływaniu nawrotów trzustki, która 
może być zmieniona (stan zapalny, zgrubienie) w okresie 
wykonywania zabiegu chirurgicznego. 

Ocena każdego poszczególnego przypadku jest dość 
trudna, a u poszczególnych autorów może być nawet bar- 
dzo różna. Zależy to od poglądów na siedzibę tworzenia 
się kamieni. Rovsing, który przyczynę i miejsce tworzenia 
się kamieni widzi w wątrobie, inaczej oczywiście musi pa- 
trzeć na sprawę kamieni, spotykanych w drogach żółciowych 
po usunięciu woreczka żółciowego, niż autorowie, którzy 
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w nim właśnie widzą główną siedzibę tworzenia się ka- 
mieni. 

Za miarę częstości nawrotów przyjmuje się częstość 
wykonywania powtórnych zabiegów na drogach żółciowych. 
Nie są to tak rzadkie wypadki, skoro n. p. Petermann na 
860 chorych 42 razy musiał operować ponownie (4'88°/,), 
a Hotz na podstawie zbiorowej statystyki podaje liczbę 
3%, (376 operacji ponownych na 12174). Specht z kliniki 
prof. Popperta z Giessen na 3032 wycięć woreczka żółcio- 
wego podaje 68 ponownych operacji (2'24°/,). Wszyscy au- 
torowie zgodnie przyjmują, że nawroty są tem prawdopo- 
dobniejsze, im później się operuje kamicę, względnie im dalej 
posunięte są zmiany anatomiczne w chwili zabiegu. 

Na moim nielicznym materjale nie mogłem oczywiście 
zebrać bogatego doświadczenia o nawrotach. Po raz drugi 
byłem zmuszony operować dwoje chorych (86 i 1 m.) z któ- 
rych chorej 36 żadną miarą do grupy z nawrotami zaliczyć 
nie mogłem, gdyż, jak to z jej historji choroby wynika, za- 
bieg cały rozłożyłem na dwa akty, uzyskując pierwszym 
zabiegiem (nacięcie woreczka i drenaż) opanowanie zaka- 
żenia i odżółcenie chorej, a drugim (usunięcie kamienia 
z przewodu żółciowego) wygojenie powstałej wskutek pierw- 
szego zabiegu przetoki żółciowej. Natomiast u chorego 1 m. 
w 51, miesiąca po operacji wystąpił nawrót cierpienia, które 
po pierwszej operacji pozornie całkowicie ustąpiło. Mimo 
bowiem, że przy pierwszej operacji nie znaleziono żadnego 
kamienia, przetoka żółciowa wówczas założona doprowa- 
dziła do ustąpienia objawów zakażenia i sama się samoistnie 
zamknęła. Przy drugim zabiegu, wykonanym z powodu żół- 
taczki, w pozostawionym worku żadnego kamienia nie stwier- 
dzono, natomiast stwierdzono dwa kamienie w przewodzie żół- 
ciowym. Czy to były kamienie przeoczone czy też nowoutwo- 
rzone? Z krótkości czasu, jaki ubiegł od pierwszej operacji 
sadzicby można, że przeoczone; jeżeli jednak weźmiemy 
pod uwagę, że kamieni było dwa, o różnej wielkości i róż- 
nym wyglądzie, to nie można się oprzeć wrażeniu, że może 
przynajmniej jeden z nich mógł się wytworzyć po zabiegu 
i to nie w skurczonym, pozbawionym światła woreczku, 
a właśnie w przewodzie żółciowym. Z równem zatem pra- 
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wem możnaby ten przypadek zaliczyć do prawdziwych jak 
i do falszywych nawrotów. 

Poza tym jednym przypadkiem, po raz wtóry opero- 
wanym, sam mogłem obserwować nawrót kolki u jednej 
z moich chorych (nr 25), u której w czasie zabiegu żadnego 
kamienia nie stwierdzono, a duży, napięty, gęstą żółcią 
wypełniony woreczek przy badaniu histologicznem oka- 
zywał bardzo niewielkie zmiany. Atak bólów powrotnych, 
w kilka miesięcy po operacji, był tak dla kamicy typowy, 
że musiałem przypuszczać obecność kamienia w przewodzie 
żółciowym, gdyż woreczek był usunięty. Niestety chora nie 
zgłosiła się do kliniki dla dalszej obserwacji. Dodać tylko 
wypada, że klinika wewnętrzna, która chorą skierowała dla 
dokonania zabiegu, stwierdziła u chorej wybitny podkład 
histeryczny. O dalszej chorej, względnie o nawrotach, zaw- 
dzięczam wiadomości moje dr. Jabłonowskiemu i dr. Schar- 
fowi. Chodziło o chorą 49-tą, która w pół roku po za- 
biegu badana była przez dra Jabłonowskiego z powodu 
ataku „typowego dla kamicy*. Za poradą dra Jabłonow- 
skiego chora wyjechała do Karlsbadu, skąd dnia 19/X do- 
nosił mnie o niej dr. Scharf, że „stan obecny chorej jest 
zupełnie dobry i należy mieć nadzieję, że poprawa bę- 
dzie trwałą”. Badanie rentgenologiczne chorej nie wykazało 
podejrzanych cieni, niemniej dr. Scharf nie odrzuca możli- 
wości pozostawienia kamienia wśród operacji, już też prze- 
mijającego stanu zapalnego dróg żółciowych (cholangitis). 
Żółtaczki chora przy tym „nawrocie“ nie miała. 

Jeśliby chcieć wyciągnąć wnioski ogólne z obserwo- 
wanych przezemnie nawrotów, to trzebaby przedewszyst- 
kiem podkreślić, że wystąpiły one u moich chorych nie w ka- 
tegorji najcięższych i najbardziej powikłanych przypadków, 
a raczej wśród średnio ciężkich, przeważnie u osób stosun- 
kowo młodych, z cierpieniem niezbyt zadawnionem. Niepo- 
dobna zatem bez zastrzeżeń zgodzić się na to, że nawroty 
są przeważnie spotykane u chorej z cierpieniem powikłanem 
i zadawnionem, a należy poświęcić sprawie tej więcej nieco 
uwagi, gdyż ma ona znaczenie nie tylko praktyczne, ale 
i bardzo duże teoretyczne. Właśnie bowiem nawroty są 
zdolne rzucić pewne światło na miejsce powstawania ka- 
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mieni, a w szczególności na możliwość powstawania ka- 
mieni w drogach żółciowych. Rovsing przyjmuje tę możli- 
wość za nieledwie pewność; zresztą niema dość podstaw, 
dlaczegoby tak właśnie nie miało być, zwłaszcza, że i spo- 
strzeżenia kliniczne za tem przemawiają. 

Przechodząc do wskazań operacyjnych przy kamicy 
żółciowej, zaznaczyć na wstępie trzeba, że zadaniem chirur- 
gicznego leczenia kamicy jest nietylko uchylenie śmiertel- 
nego zejścia przy ciężko powikłanych postaciach kamicy, nie 
tylko ochrona chorego przed nawrotami cierpienia, lecz 
wręcz wyleczenie choroby w pełnem tego słowa znaczeniu, 
t. j. stworzenie takich warunków, przy którychby do nowo- 
tworzenia się kamieni nie doszło. Jeśli do takich wyników 
przynajmniej zbliżyć się możemy, to omawianie wskazań 
sprowadzi się do zastanowienia się nad tem, jakie są wa- 
runki, wśród których jak największe zbliżenie się do celu 
leczenia chirurgicznego osiągnąć możemy. 

Sprawie wskazań poświęcono w ostatnich latach nie- 
zmiernie dużo pracy, badań i artykułów. Zajmował się nią 
w roku 1923 zjazd chirurgów niemieckich na podstawie wy- 
czerpującego referatu Enderlena, zajmował się i nasz zjazd 
polski w r. 1925 na podstawie równie wyczerpujących refe- 
ratów Janowskiego, Leśniowskiego i Jurasza. „Medizinische 
Klinik* w r. 1924 ogłosiła ankietę na temat wskazań do le- 
czenia chirurgicznego kamicy; w ankiecie tej wzięło udział 
sześciu internistów i 17 chirurgów, najwybitniejszych przed- 
stawicieli niemieckiego świata lekarskiego. Dyskusja toczy 
się przedewszystkiem około sprawy t. zw. wczesnej ope- 
racji, przez co rozumie się tak operację we wczesnym okre- 
sie napadu względnie napadzie, jakoteż operację, wykonaną 
we wczesnym okresie cierpienia, co ma być nieledwie rów- 
noznaczne z operacją w młodym wieku. Słusznie Kiittner 
podkreśla, by te dwa pojęcia odróżniać i mówić o wczesnej 
operacji jako o operacji w napadzie (podobnie jak przy za- 
paleniach wyrostka robaczkowego), a obok tego o operacji 
w młodym wieku. Oczywiście, że w pojęciu zabiegu doko- 
nanego w młodym wieku tkwi przekonanie, że kamica w mło- 
dym wieku się rozpoczyna. — Naogół wśród internistów 
zaznacza się pewna wstrzemięźliwość zarówno w stosunku 
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do operacji w napadzie, jakoteż w stosunku do operacyj, do- 
konywanych w młodym wieku. Zaś wśród chirurgów istnieje 
znacznie większa skłonność do operowania kamicy. Nie 
u wszystkich są jednakowe motywy do wykonywania ope- 
racji we wczesnym okresie cierpienia; gdy bowiem jedni 
(większość) operują wcześniej dlatego, by nie dopuścić 
w przyszłości do powikłań, to Rovsing operuje wcześniej 
na to, by móc zachować woreczek żółciowy, a chorego le- 
czyć tylko przetoką żółciową. Wszyscy godzą się na to, że 
w przebiegu kamicy występują wskazania bezwzględne 
obok wskazań względnych. Spór — jeżeli sporem nazwać 
można dyskusję — toczy się też nie o wskazania bezwzgle- 
dne, a właśnie o względne, o to, jak szeroko zakreślić należy 
granice tych względnych wskazań. Jakież fakty pozwala 
stwierdzić materjał kliniczny i jakie można z nich wycią- 
gnąć wnioski odnośnie do wskazań operacyjnych? Nie będę 
powtarzał przytoczonych w poprzednich ustępach liczb, 
z których wynika jasno, że 1) atak kamicy żółciowej nie 
przedstawia tej jednolitości, jaka jest właściwą ostrym ata- 
kom zapalenia wyrostka robaczkowego. Skala niebezpie- 
czeństwa, grożącego choremu, cierpiącemu na ataki kamicy 
żółciowej jest szersza, a ponadto zawiera w sobie znacznie 
więcej możliwości doraźnego cofnięcia się objawów kliniez- 
nych, niż to spotykamy przy zapaleniu wyrostka robaczko- 
wego, a znacznie mniej niebezpieczeństwa przejścia w stan, 
bezpośrednio życiu zagrażający. 2) Obliczeniem przeprowa- 
dzonem poprzednio stwierdziłem, a wynika to również nie- 
dwuznacznie z tablicy przedstawiającej wiek chorych, że 
istotnie kamica trwa zwykle długi szereg lat, zanim zmusi 
chorego do poddania się zabiegowi operacyjnemu, że jed- 
nak odnosi się to prawie wyłącznie do chorych operowa- 
nych w wieku średnim. U chorych operowanych po 50-ym, 
a jeszcze bardziej po 55-ym r. zZ, może i kamienie mogły 
się wytworzyć wiele lat wstecz, jednak objawy kliniczne, 
z wytworzeniem się kamieni związane, występowały późno, 
t. j. na krótko przed operacją (dla 6-go dziesięciolecia prze- 
ciętnie 4 lata, dła 7-go przeciętnie 1 rok). A przecież tylko 
objawy kliniczne, a nie sama obecność kamieni, o której ani 
chory ani lekarz nie wie, może poddać myśl o konieczności 
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przeprowadzenia zabiegu. 3) Śmiertelność operacji dokony- 
wanych w późnym wieku jest istotnie duża; jeżeli jednak 
przejrzeć historje chorób osób starych, zmarłych po opera- 
cji (nr 4 m, 5 m.i 58), to u wszystkich tych trzech chorych 
operacji dokonano z powodu żółtaczki różnie długotrwającej, 
a obciążającej także i młody wiek dużym odsetkiem Smier- 
telności. 

Z powyższych faktów wynika niezbicie, że niema naj- 
mniejszej potrzeby wskazań przy ostrym ataku kamicy żół- 
ciowej oceniać tak, jak to nie tylko my chirurdzy oceniamy 
przy ostrym stanie zapalnym wyrostka robaczkowego. 
Niema tej potrzeby nawet wtedy, kiedy atakowi towarzyszą 
lekkie objawy zapalne woreczka żółciowego. Inna rzecz, że 
tego wyczekiwania na cofnięcie się objawów zapalnych nie 
można przewlekać w nieskończoność (patrz chora 51). Nie 
można na tym punkcie oznaczyć ścisłego terminu, musi on 
bowiem być oznaczany indywidualnie, to znaczy postano- 
wienie o operacji powziąć należy z chwilą, gdy w ciągu 
kilku dni objawy zapalne nie słabną, a odwrotnie utrzy- 
mują się w jednakowem natężeniu, albo nawet się potęgują. 
Tych kilka dni — nie więcej —, których przy zapaleniu wy- 
rostka robaczkowego tracić nam nie wolno, przy kamicy 
żółciowej możemy przeczekać w nadziei, że ostry atak za- 
palny samoistnie minie, nie narażając chorego na niebez- 
pieczeństwo większe, niż gdybyśmy operowali w pierwszym 
dniu choroby. 

Z faktów podanych pod 2) wynika, że postulat opero- 
wania wszystkich przypadków we wczesnym wieku jest 
nierealny wobec tego, że u wielkiej liczby ludzi starych 
objawy kliniczne choroby trwają krótko. Zdając sobie sprawę 
z niebezpieczeństwa zabiegu operacyjnego, przeprowadzo- 
nego poza 50-ym r.ż. a zwłaszcza zabiegu tak poważnego, 
jakim są zabiegi na narządzie żółciowym, dążyć będziemy 
do tego, by chorych, okazujących objawy kliniczne kamicy 
żółciowej, choćby niepowikłanej zakażeniem lub żółtaczką, 
operować przed ukończeniem przez nich 50 r. ż. Nie znaczy 
to oczywiście, by chory 20-letni cierpiący na powtarzające 
się ataki kolki musiał na operację czekać 30 lat, znaczy 
tylko, że o ile do zwykłej kamicy żółciowej u ludzi w wieku 
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młodym zastosujemy miarę wskazań względnych, to u ludzi 
w wieku średnim te same objawy będziemy skłonni trakto- 
wać jako wskazanie bezwzgledne. 

Wreszcie z punktu 3) wnoszę, że jeżeli stanem sprawy 
chorobowej jesteśmy zmuszeni operować w wieku późnym, to 
poza tem, by nie zadawniać powikłań, stanowiących bez- 
względne wskazanie do zabiegu, żądać należy, by zabieg tak 
był przeprowadzony, aby trwał jak najkrócej, zgodzić się 
nawet można w tych warunkach na zabieg paljatywny, usuwa- 
jący nie przyczynę choroby, a tylko przyczynę chwilowych 
powikłań. W tych wypadkach widzę bezwzględne uprawnienie 
przetoki żółciowej (cholecystostomia), na naszym zjeździe 
w r. 1925 tak gwałtownie wbrew opinji doc. Glatzla i mo- 
jej potępionej. 

Godząc się na ujęcie wskazań takie, jakie w wymie- 
nionej ankiecie sformułował Kiittner[(wskazania bezwzględne: 
1) ostre, surowiczo-ropne zapalenie woreczka żółciowego, 
połączone z niebezpieczeństwem zapalenia otrzewnej, 2) ropne 
sprawy w okolicy wor. żółciowego, jak ropnie podprzepo- 
nowe, ropnie wątroby, otorbione ropnie śródotrzewnowe; 
3) przewlekła ropowica woreczka (empyema); 4) wodniak 
woreczka; 5) przewlekłe zatkanie przewodu żółciowego; 6) 
podejrzenie raka. Wskazania względne: 1) przewlekłe pow- 
tarzające się zapalenie woreczka żółciowego; 2) morfinizm; 
3) wskazania socjalne; 4) dolegliwości zrostowe; 5) kamica 
u nosicieli laseczników tyfusowych. Przeciwwskazania: 1) 
starczy wiek, cukrzyca, miażdżyca, cierpienia sercowe, 
płucne, otyłość — o ile chodzi o wskazania względne; 2) 
rzadkie kolki bez żółtaczki; 3) kolki z żółtaczką, przy której 
kamienie odchodzą samoistnie; 4) ostre zatkanie przewodu 
żółciowego — należy wyczekać czy kamień samoistnie nie 
odejdzie; 5) rak watroby)] — muszę tylko na podstawie 
swojego doświadczenia podkreślić dwa szczegóły: 1) rolę 
żółtaczki w przebiegu kamicy żółciowej. Przeciętny lekarz 
o wiele prędzej pomyśli o operacji, gdy ma przed sobą 
chorego gorączkującego z powodu kamicy żółciowej, niż 
gdy widzi u chorego żółtaczkę bez gorączki. A przecież na 
podstawie klinicznego doświadczenia można bez przesady 
określić żółtaczkę, wynikającą z zatkania przez kamień 
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przewodu żółciowego, jako powikłanie bez porównania groZ- 
niejsze w skutkach, aniżeli niezbyt długo trwający stan 
zapalny, ograniczony do samego worka żółciowego. Jeżeli 
wśród naszych chorych jest jedna chora, która — operowana — 
wyszła mimo 14-miesięcznego trwania żółtaczki (nr 9), to 
określić to należy tylko jako szczęśliwy wyjątek i nic więcej. 
Mimo więc nie tylko przezemnie stwierdzonego faktu, że 
żółtaczka i po kilkotygodniowem, a nawet kilkomiesięcznem 
trwaniu samoistnie ustąpić może (14, 38, 47), nie należy na 
te przypadkowe zejścia szczęśliwe liczyć a poddać chorego 
operacji w czasie, zanim jeszcze wszedł w okres niebezpie- 
czeństw, stworzonych przez utrzymującą się cholemję. Za- 
równo bardzo liczne doświadczenia kliniczne, jakoteż i prace 
doświadczalne (Wildegans), pozwalają określić na dwa ty- 
godnie termin, w którym wolno wyczekiwać samoistnego 
usunięcia się przeszkody mechanicznej. Gdyby u moich cho- 
rych żółtaczkowych tego terminu przestrzegano, nie byłoby 
tak złych wyników leczenia operacyjnego żółtaczek mecha- 
nicznych. — Ponadto pragnę podkreślić, że, jak tego do- 
wodzą spostrzeżenia na moich chorych poczynione, żółtaczka 
raz jeden wystąpiwszy, okazuje skłonność do nawrotów. 
Dlatego i szczęśliwe zejście okresu żółtaczkowego nie tylko 
nie powinno lekarza wstrzymywać od doradzania choremu 
chirurgicznego leczenia kamicy, a przeciwnie powinno być 
traktowane jako ostrzeżenie o stanie poważnym chorego, 
wymagającym zabiegu zapobiegawczego. Lepiej bez wąt- 
pienia przez wczesną operację nie dopuścić do następnego 
nawrotu żółtaczki, niż czekać, póki ona przyjdzie i potem — 
w warunkach nieporównanie cięższych — operować. U cho- 
rych zaś, którzy w ciągu nieraz długiego trwania kamicy 
żółtaczki nie miewali, pamiętać, że i pierwszy raz jako po- 
wikłanie zjawiająca się żółtaczka może być powikłaniem 
ciężkiem, samoistnie nie cofającem się. 

2) Drugim szczegółem, godnym uwagi jest to, że przy 
stanach przewlekłych t. zw. względne wskazania nawet 
u ludzi młodych nie powinne w żadnym razie być lekce- 
ważone, do czego wielu lekarzy o pewnym typie umysło- 
wym zachęca ta właśnie względność. Mogę przytoczyć na 
dowód tego zaiste tragiczny przypadek z praktyki prywat- 
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nej, przezemnie nieoperowany, a więc i nieobjęty niniejszem 
zestawieniem. Chora 26-letnia zgłosiła się do mnie (3. I. 1927) 
z objawami kamicy po przejściu dwóch silnych ataków bó- 
lowych. Wyczuwajac powiększony woreczek radziłem cho- 
rej poddać się operacji. Na skutek porady innego lekarza 
chora pojechała do Karlsbadu, gdzie pod koniec przepro- 
wadzonego, pozornie skutecznego leczenia, zachorowała 
nagle wśród objawów zapadu i krwawienia części rodnych. 
Dokonana laparotomja nie wykazała zmian w tych narzą- 
dach, natomiast pozwoliła stwierdzić martwicę trzustki, Śmierć 
nastąpiła w 48 godzin po zabiegu dnia (26. IX. 1927). Znając 
związek pomiędzy kamicą a ostrą martwicą trzustki z du- 
żem prawdopodobieństwem przypuścić możemy, że niebez- 
pieczeństwo Śmiertelnego powikłania mogło być uchylone 
przez wczesną operację. — Tragiczny ten wypadek rzuca 
charakterystyczne światło na „względność* wskazań do ope- 
racji przy cierpieniu przewlekłem. 

W pewnym związku ze wskazaniami stoi wybór me- 
tody operacyjnej. Rovsing wystąpieniem swojem 
w obronie cholecystostomji zaburzył spokój, panujący w chi- 
rurgji, a mający swe źródło w zadowoleniu z wyników, 
uzyskanych drogą wycinania woreczka żółciowego. Z za- 
sadniczych powodów oświadczył się on przeciw wycinaniu 
woreczka żółciowego, jak wiadomo do niedawna uznawa- 
nego za jedynie racjonalną metodę. Od czasu wystąpienia 
Rovsinga dość dużo się zmieniło. Nawet niemieccy chirur- 
gowie, nie wypowiadając się zasadniczo za przetoką, nie 
potępiają jej jako metody. W ostatnim czasie zjawiają się 
nawet w niemieckiem piśmiennictwie głosy za przetoką 
(Krabbel). W Polsce, o ile mi wiadomo, w Klinice prof. Rut- 
kowskiego przetoka bywa często stosowana, pozatem inne 
kliniki trwają w wykonywaniu wycięcia woreczka Zölcio- 
wego. U moich chorych zastosowałem następujące metody 
postępowania: wycięcia woreczka żółciowego dokonałem 48 
razy, zmarło 4 (nr 3, 32, 42, 50), przetokę żółciową (chole- 
cystostomia) założyłem 12 razy, zmarło 6 (nr 41, 46, 51, 53, 
4 m. i 5 m.) nacięcia przewodu żółciowego bez innych do- 
datkowych zabiegów dokonałem 2 razy (1 m. 8 m.) usu- 
wając kamienie w przewodzie się znajdujące, zmarło 0, 
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ograniczyłem się do próbnego 'otwarcia jamy brzusznej 
1 raz (nr 6 m.). Wszystkich zabiegów, z wyjątkiem jednego, 
dokonałem w uśpieniu eterowem po wstrzyknięciu od 0,01 
do 0,02 morfiny. Tylko u jednego chorego (8 m.) zastoso- 
wałem z dobrym wynikiem znieczulenie lędźwiowe (0,06 
tropacocaini „Merck*). Posługiwałem się zawsze cięciem rów- 

noległem do łuku żebrowego, idącem od linji środkowej. 
Gdyby kto chciał urabiać sobie sąd o metodach ope- 
racyjnych na podstawie powyższych liczb, to, biorąc pod 
uwagę 50%, śmiertelności przy zastosowaniu przetoki żół- 
ciowej, a niższą (8,3%/,) przy wycięciu, doszedłby do wnio- 
sków jak najmniej korzystnych dla przetoki. Wnioski takie 
byłyby zupełnie nieusprawiedliwione nie;tylko z powodu 
przypadkowości, jaka jest zawsze możliwa przy małych 
liczbach, ale przedewszystkiem dłatego, że wnioskowanie, 
oparte na jednostronnie zestawionych liczbach nie miałoby 
logicznych podstaw. Wszak śmiertelność najmniej zależy od 
zastosowania takiej czy innej metody operacyjnej, a zależy 
przedewszystkiem od stanu sprawy patologicznej i od wieku 
chorego, których powyższe liczby nie uwzględniają. Gdyby 
zatem wyniki, jak powyższe, dało zestawienie 10-krotnie 
wyższych liczb, to i tak sądy o metodach operacyjnych na 
ich podstawie nie byłyby dopuszczalne. Uważam za wska- 
zane to podkreślić dlatego, że w piśmiennictwie podobne 
wnioskowanie bardzo często się spotyka i prowadzi do fał- 
szywych sądów. Jeżeli chodzi o wskazania, jakiemi kiero- 
wałem się przy wyborze tego lub innego sposobu opera- 
cyjnego, to podam nasamprzód zasady stosowane przy wy- 
borze przetoki: Raz jeden dokonałem jej u chorego (7 m.) 
operowanego z powodu wrzodu żołądka, u którego przy- 
padkowo znalazłem w makroskopowo zupełnie niezmienionym 
woreczku żółciowym kilka kamieni. Nie chcąc chorego poz- 
bawiać zdrowego narządu, powinienem był usunąć tylko 
kamienie i woreczek zaszyć; w obawie o pewność szwu wo- 
reczka założyłem przetokę. Chorego tego widziałem w rok 
po operacji w bardzo dobrym stanie ze znacznym przybyt- 
kiem na wadze. Poza tym jednym wypadkiem stosowałem 
przetokę tam, gdzie albo z powodu wieku i ciężkości zmian 
anatomo-patologicznych lub stanu chorobowego, albo też 
5% 
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z powodu niebezpieczeństwa zakażenia otrzewnej przy pre- 
parowaniu woreczka zależało mi na jak najprędszem i jak 
najmniej otrzewną na niebezpieczeństwo narażającem ope- 
rowaniu. Do tej kategorji należy 11 pozostałych chorych 
(nr 34, 36, 41, 43, 44, 46, 51, 58, 1 m, 4 m, 5 m.). Taki wybór 
usprawiedliwia w zupełności wysoki odsetek śmiertelności, 
jaki wykazuje u moich chorych stosowanie przetoki. Z tych 
11 zmarło, śmiem powiedzieć, pomimo że wykonano tylko 
przetoke, 6 chorych (41, 46, 51, 58, 4 m. i 5 m.). Mam głę- 
bokie przekonanie, że wycięcie woreczka żółciowego u tych 
chorych również nie dałoby innego wyniku. Z pozostałych 
5 chorych u jednej (36) przetokę zgóry uważałem za zabieg 
paljatywny, mający chorą odżółcić i uwolnić od objawów 
zakażenia, co się w zupełności udało, tak, że drugi akt ope- 
racji, przy którym woreczek usunięto, a ponadto usunięto 
i kamień z przewodu żółciowego, odbywał się w nierównie 
dla chorej korzystniejszych warunkach i zakończył się szczę- 
śliwie. Dla tej chorej przetoka była zabiegiem bez wątpienia 
zbawiennym. U dalszych trzech chorych (34, 44i 1 m.) stan 
miejscowy w chwili operacji był tak ciężki, a usuwanie wo- 
reczka żółciowego tak niebezpieczne dla otrzewnej, że wo- 
lałem się ograniczyć do przetoki. U jednego z tych chorych 
(1 m.) po trzech miesiącach musiałem po raz drugi operować 
z powodu żółtaczki, zaś dwa razy założenie przetoki wy- 
starczyło, by wszystkie objawy chorobowe usunąć. Jedna 
z tych chorych jest 11⁄4, druga 2:/, lat po operacji. Obie 
czują się zupełnie dobrze i żadnych dolegliwości nie mają. 
Wreszcie ostatnia z chorych operowanych przetoką (48) miała 
woreczek tak zmieniony, że usunięcie jego natrafiałoby na 
zbyt duże trudności. I tu przetoka założona 1'/, roku temu 
dała wynik do tej pory bardzo dobry. 

U dwóch chorych wogóle zaniechałem jakiegokolwiek 
zabiegu na woreczku, usuwając tylko kamienie z przewodu 
żółciowego przez jego nacięcie (1 m i 8 m), U obu chorych 
worek był tak skurczony i pozbawiony światła, raz wskutek 
poprzednio wykonanego zabiegu operacyjnego, a raz wskutek 
samoistnie przebiegającego włóknistego zapalenia, że pozo- 
stawienie woreczka nie wydawało mi się zagrażać niebez- 
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pieczeństwem nawrotu. Jednego z tych chorych (8) widziałem 
po roku w bardzo dobrym stanie. 

Wycięcie woreczka stosowałem z początku zasadniczo, 
potem w pewnych przypadkach unikałem jego. W jakich, 
to wynika z poprzedniego ustępu. Ponieważ wycięcie dało 
mi 4 śmiertelne wypadki, przeto godzi się zastanowić, czy 
możliwem byłoby uratowanie choć części tych chorych przez 
zaniechanie wycięcia i wykonanie przetoki woreczkowej. 
Chodzi tu o chore 3, 32, 50 i 42. Trzy pierwsze z nich ope- 
rowane były z powodu żółtaczki trwającej u chorej nr 3 — 
51/, miesiąca, u chorej nr 32 — 5 miesięcy, u chorej nr 50 — 
2 tygodnie. Wszystkie trzy w czwartym dziesiątku lat. 
U dwóch prócz żółtaczki były silnie zaznaczone objawy za- 
każenia (32, 50). Warunki zatem do operacji były u nich 
bardzo ciężkie. Wszystkie trzy zmarły wśród krwawień. Nie 
ulega wątpliwości, że dla takich chorych zabieg lżejszy daje 
więcej szans powrotu do zdrowia, niż zabieg ciężki, pod wa- 
runkiem jednak, że przetoka woreczkowa miałaby komu- 
nikację przez przewód woreczkowy z głębokiemi drogami 
zapewniony. Na to trzebaby w każdym razie usunąć z wo- 
reczka kamienie, zatykające przewód woreczkowy. Nie można 
oczywiście z całą stanowczością wypowiedzieć sądu o wy- 
niku operacji u tych chorych po zastosowaniu przetoki; ze- 
stawiając je jednak z chorą 36, a nadto jeszcze z wynikiem, 
uzyskanym u jednej chorej zestawieniem niniejszem nie- 
objętej (operowana w czasie pisania niniejszej pracy), od- 
nosi się wrażenie, że jeżeli nie wszystkie trzy, to może jedna 
lub dwie z tych chorych mogły być uratowane przez za- 
stosowanie przetoki, zamiast wycięcia woreczka. 

Opierając się na powyższych danych, mogę w ten sposób 
wyrazić swój sąd o wartości obu omawianych metod ope- 
racyjnych: ani przetoka, ani wycięcie nie jest celem zabiegu 
operacyjnego. Obie metody są tylko środkami, któremi się 
posługujemy dla przywrócenia choremu jego przez proces 
patologiczny naruszonego zdrowia. Przy takiem postawieniu 
sprawy maleje ważność sporu o jedną lub drugą metodę. 
Jako środki do celu prowadzące, mają one obie swoje uza- 
sadnienie. Osobiście stosować będę na przyszłość przetokę 
w tych przypadkach, w których kamienie nie spowodowały 
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jeszcze wyraźnych zmian anatomicznych w ścianie woreczka 
żółciowego. Jeśli takich przypadków chirurdzy wogóle widzą 
mało, to w Wilnie mam tem mniej szans widzieć takich cho- 
rych liczbę większą. Cholecystografja bardzo przyczynić się 
może do tego, by takie utajone kamienie skierować na stół 
operacyjny. Ponadto przetokę w dalszym ciągu zakładać 
będę tam, gdzie wiek i ciężkie objawy miejscowe lub tem 
bardziej ogólne każą mi wątpić o odporności chorych na 
zabieg operacyjny. Nie cofnę się przed przetoką jako za- 
biegiem wstępnym, stanowiącym akt pierwszy przy spra- 
wach zakażonych z żółtaczką, z kamieniem w przewodzie 
żółciowym, w których usunięcie kamienia będzie musiało 
się odbyć w akcie drugim. Nie wątpię, że i w zakresie ope- 
racji na drogach żółciowych dwuaktowość niekiedy jest 
wskazaną i zbawienną. Zaś do usunięcia woreczka żółcio- 
wego będę się czuł uprawnionym tam, gdzie woreczek ten 
jest przez proces zapalny silnie zmieniony i powrotu do 
stanu prawidłowego nie pozwala się spodziewać, o ile na- 
turalnie usunięcie jego nie przedstawia dla chorego szcze- 
gólnego niebezpieczeństwa. 

Mówiąc o metodach operacyjnych nie mogę pominąć 
sprawy drenażu dróg żółciowych i zaszywania powłok 
brzusznych. Drogi żółciowe drenowałem tylko wtenczas, gdy 
w czasie zabiegu musiałem otwierać przewód żółciowy czyto 
z powodu kamienia w nim tkwiącego (najczęściej), czy 
też dlatego, że stan zakażenia tego wymagał (28, 30, 32). 
Ogółem drenowałem 14 razy, przeważnie przy żółtaczce. 
Postępowania tego nie widzę powodu zmieniać. Może być, 
że nieraz nawet przy ostrem zapaleniu woreczka niema 
potrzeby zakładania drenu do przewodu żółciowego, jed- 
nakże przy żółtaczkach chodziło mi zawsze o jak najłatwiejszy 
odpływ żółci nazewnątrz. Nie ufając w tych wypadkach 
wpływowi zgrubiałej głowy trzustki i stanowi brodawki 
Vatera, wolałem poprzestać na drenażu, zamiast przedłużać 
zabieg zbyt dokładną kontrolą zachowania się tych narzą- 
dów, czy nawet odsłanianiem i rozszerzaniem brodawki. Nie 
widziałem w żadnym wypadku szczególniejszej szkody ta- 
kiego postępowania. Chora (nr 8), u której wskutek tego 
kamień pozostawiłem niedostrzeżony, także szkody nie od- 
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niosła, gdyż po cofnięciu się zmian w główce trzustki i bro- 
dawce kamień przeszedł samoistnie do dwunastnicy. 

Raz jeden tylko zaszyłem ranę na głucho u chorej nr 7, 
u której równocześnie zakładałem przetokę żołądkowo-jeli- 
tową. Wynik był dobry. Nie zachęciło mnie to jednak do 
zarzucenia we wszystkich innych wypadkach tamponady 
loży wątroby. Nie tylko z powodu niebezpieczeństwa krwa- 
wienia, ale i z powodu przeciekania żółci z loży do wolnej 
otrzewnej, jeżeli gdziekolwiek łożysko zostało uszkodzone, 
a tego niezawsze można być pewnym. Zwłaszcza gdy ope- 
ruje się tak bardzo zmienione woreczki, jak te, które ja ope- 
rowałem. Pozatem jednak starałem się w czasie zabiegu 
używać jak najmniej chustek w jamie brzusznej. Poza chust- 
kami, przypiętemi do brzegów skóry starałem się ograni- 
czyć w głębi ilość osłaniających chustek do najkonieczniej- 
szych. Bywało, że udało mi się obejść jedną chustką wło- 
żoną do otworu Winslowa. Czynilem tak dlatego, że wi- 
działem gdzieindziej operowane przypadki, z gęsto osłonię- 
tem chustkami polem operacyjnem, w których przy ponow- 
nych operacjach stwierdzano tak nieprawdopodobne ilości 
zrostów, że nie mogłem się oprzeć wrażeniu, iż wpływ na 
ich wytworzenie miały tampony osłaniające. W moich przy- 
padkach operowanych po raz drugi przy drugim zabiegu 
nie miewałem szczególnych trudności zrostowych. Przypi- 
suję to właśnie wstrzemięźliwości w używaniu chustek osła- 
niających przy pierwszym zabiegu, gdyż czynnik zakaźny, 
który także ma niewątpliwy wpływ na tworzenie się zro- 
stów, był we wszystkich tych przypadkach przy pierwszej 
operacji obecny. 

Na zakończenie chcę poddać pewnej krytyce te przy- 
padki, w których przy zabiegu popełniono błędy. W toku 
pracy nieraz o popełnionych błędach mówiłem, przytacza- 
jąc odpowiednie przypadki w związku z innemi zagadnie- 
niami. I tak wspomniałem dwoje chorych, u których na pod- 
stawie dalszego przebiegu klinicznego przypuścić musiałem 
przeoczenie kamienia żółciowego. Są to chorzy nr 8 k. 
i6 m. O chorej nr 8 pisałem szczegółowo w związku ze 
sprawą mechanizmu ruchu żółci, dlatego już teraz do niej 
obszerniej nie powracam. I o chorym 6 m. była już wyżej 
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mowa. Toteż przypominam tylko, że u chorego tego naciek 
zapalny, względnie błony zapalne pokrywające przewód 
żółciowy z jednej strony w wysokim stopniu utrudniały 
badanie przewodu, z drugiej zaś strony wzbudzały podej- 
rzenie nacieczenia nawotworowego. Błąd mój polegał na tem, 
że skurczony woreczek powinien mnie był z tej drogi my- 
ślenia sprowadzić na drogę właściwą, którą powinno było 
być nacięcie przewodu żółciowego; zbadanie przewodu 
od wewnątrz byłoby zapewne pozwoliło wykryć znajdujący 
się tam kamień, chyba, że w chwili operacji kamień już od- 
szedł do dwunastnicy. Błąd ten jednak nie wyszedł na złe 
choremu, gdyż w krótkim czasie po operacji żółtaczka za- 
częła znikać, a dziś zgórą trzy lata po zabiegu, 69-letni 
(wówczas) chory cieszy się najlepszem zdrowiem. Bliskim 
błędu podobnego, t. j. rozpoznania raka tam, gdzie go 
w istocie nie było, byłem u chorej 35, u której zapalnie 
nacieczone dno woreczka mogło sprawiać wrażenie zmiany 
nowotworowej tem bardziej, że biaława torbiel bąblowcowa, 
wystająca z dolnej powierzchni wątroby, mogła wzbudzać 
podejrzenie, że chodzi o przerzut nowotworowy do wątroby 
z ogniska pierwotnego, znajdującego się w dnie woreczka. 
W tym kierunku szło moje przypuszczenie i już byłem go- 
tów poprzestać na stwierdzeniu niemożliwości wykonania 
doszczętnego zabiegu, gdy jeszcze skłoniłem się do nakłucia 
„przerzutu“, które uratowało sytuację. Płyn wydobyty zdra- 
dził bąblowcowe pochodzenie guza w wątrobie, guza, który 
oczywiście z kamicą, równocześnie u tej chorej rozwijającą 
się, nie nie miał wspólnego. 

W osobnej grupie omówiłem obszernie inne przypadki 
bez kamieni. Analiza ich pozwalała na wniosek, że w gru- 
pie tej istotnych błędów rozpoznawczych nie popełniono. 

Pozostają błędy techniczne. Do nich zaliczyć muszę 
przedewszystkiem błąd, który skończył się tragicznie, a do- 
tyczył chorej nr 15. W czasie zabiegu pozostał u niej mały 
tampon w jamie brzusznej, niezauważony ani przez perso- 
nel pomocniczy ani przezemnie. Tampon ten był przyczyną 
niegojenia się miejsca, którędy wyprowadzono tampon, 
świadomie położony na lożę wątroby. W miejscu tem wy- 
tworzyła się przetoka, którą w pół roku po pierwszej ope- 
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racji małem cięciem w uśpieniu eterowem rozszerzyłem, wy- 
dobywając z niej bez żadnych trudności ów tamponik. Po 
tym drobnym zabiegu chora dostała ciężkiego dwustron- 
nego zapalenia płuc z zejściem śmiertelnem. Trudno błąd 
ten usprawiedliwić. W innej pracy wypowiedziałem obszer- 
nie moje poglądy na sprawę niezamierzonego pozostawiania 
ciał obcych w ranie operacyjnej, dlatego na tem miejscu 
wstrzymuję się od dalszych na ten temat uwag. 

Pozatem błędem mógłbym nazwać dokonywanie wy- 
cięcia woreczka zamiast przetoki u chorych nr 8, 82 i 50, 
lub pozostawienie drenu w przewodzie żółciowym u cho- 
rych 28 i 30, zamiast zaszycia przewodu. Sprawy jednak 
takie podlegają dyskusji; z tego też powodu nie mogą być 
równane z błędami w rodzaju poprzedniego. 


STRESZCZENIE I WNIOSKI: 


Sprawozdanie z 61 operowanych w klinice wileńskiej 
przypadków kamicy żółciowej ze szczegółowem omówieniem 
materjału, podzielonego na trzy grupy: przypadków ostrych, 
chorych z żółtaczką i chorych ze zmianami i objawami 
przewlekłemi. Osobno omówiono grupę. chorych, u których 
kamienia nie znaleziono, grupę, u której stwierdzono ka- 
mienie pojedyńcze i mnogie. Szczegółowy rozbiór historji 
chorób każdej poszczególnej grupy pozwolił na następu- 
jące wnioski: 

1) Wpływ ciąży na tworzenie się kamieni żółciowych 
nie mógł być poparty spostrzeżeniami kliniki wileńskiej. 

2) Stan odżywienia chorych był u 41%, chorych lichy, 
u 26°%, średni, u 26%, dobry; otyłych chorych była zni- 
koma liczba, odpowiadająca 6,6°/,. 

3) Objaw Courvoisiera podany dla odróżnienia żół- 
taczki pochodzenia nowotworowego na podstawie materjału 
kliniki okazał się niedość pewnym. 

4) Wśród chorych, u których podczas operacji kamieni 
nie znaleziono, większość miała tak wyraźne zmiany zapalne 
(ostre lub przewlekłe) w woreczku, że istnieje uzasadnione 
przypuszczenie, iż chorzy ci istotnie mieli w dawniejszym 
przebiegu choroby kamienie w drogach żółciowych, a ope- 
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racja wypadła w okresie przejściowym, w którym kamieni 
nie było. Tylko u dwu chorych można było przypuścić ist- 
nienie tak zw. zastoiny worka żółciowego (Schmieden). 

5) We wszystkich prawie przypadkach, w których 
stwierdzono kamienie pojedyńcze (monolity), stan narządów 
żółciowych przemawiał bardzo wybitnie za przebytem za- 
każeniem, co zdaniem autora nie przemawia przeciwko te- 
orji Aschoffa o powstawaniu kamieni żółciowych. 

6) Kamienie kształtu kulistego lub jajowatego o po- 
wierzchni malinowatej napotkano nie tylko jako monolity, 
lecz także jako kamienie mnogie. Jednakże występowały 
one w liczbie niedużej, najczęściej jako 2 kamienie, lub 
1 w towarzystwie kilku małych. 

7) Raz jeden napotkano typ kamieni odpowiadający 
opisanym jako kamienie wapniowo-pigmentowe (Pigment- 
kalksteine). 

8) Na ksztalt kamieni mnogich ucisk wzajemny kamieni 
ma niewątpliwy wpływ wbrew twierdzeniu Rovsinga. 

9) Również niezgodnem z twierdzeniami Rovsinga jest 
spostrzeżenie, dotyczące spotykania u chorych z mnogiemi 
kamieniami stopniowanej wielkości tych kamieni. 

10) Na podstawie klinicznego spostrzeżenia przyjmuję 
działanie ssące dwunastnicy jako czynnik odgrywający 
nader wybitną rolę w przesuwaniu żółci z dróg żółciowych 
do dwunastnicy. 

11) Istnieją bardzo różne odmiany barw żółci, przyczem 
„żółć biała* jest rzadkością, spostrzeganą przezemnie dwa 
razy. Przyczyną białości żółci nie może być sam zastój 
nawet przy absolutnej i trwałej przeszkodzie w odpływie 
żółci do dwunastnicy (Bertog), ani też obecność ropy (Gun- 
dermann). Biała barwa żółci pochodzić może od wydzieliny 
błony śluzowej dróg żółciowych, lecz warunki, wśród któ- 
rych barwa tej wydzieliny zyskuje przewagę, są jeszcze 
niedość wyjaśnione. 

12) Wpływu zastoju na wytwarzanie się kamieni żół- 
ciowych moje spostrzeżenia nie potwierdzają. 

13) Śmiertelność ogólna w opisanym materjale klinicz- 
nym wynosiła 19°%,. Rozmieszcza się ona bardzo nierówno 
na poszczególne grupy kliniczne, w najwyższym stopniu 
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(390,,) obciążając grupę żółtaczkową, w słabszym stopniu 
(17%) grupę operowaną w ostrym napadzie niepowikłanym 
i powikłanym, w najmniejszym stopniu (3°/,) grupę przy- 
padków przewlekłych. 

14) Nieliczne nawroty cierpienia wystąpiły nie u cho- 
rych najcięższych, a u średnich i lekkich. 

15) Wskazania do operacji są bezwzględne i względne. 
W ostrym ataku przewlekającym się w ciągu kilku dni na- 
leży operować; chorych, okazujących długotrwałe zmiany 
przewlekłe należy operować w wieku młodym, w każdym 
razie przed 50 r. ż. Około tego roku wskazanie, które było 
względnem do tej pory, stać się winno bezwzględnem, dla 
zapobiegnięcia powikłaniom w wieku późnym. Żółtaczka nie- 
ustępująca w ciągu 2 tygodni, winna być jak najprędzej ope- 
rowana; stwierdzona skłonność do żółtaczki a nawet żół- 
taczka raz jeden przebyta, która się samoistnie cofnęła, 
winna skłonić do bezwzględniejszego, niż w innych przy- 
padkach postawienia sprawy operacji w przebiegu prze- 
wlekłym. Operacje z konieczności przeprowadzone w wieku 
późnym należy przeprowadzić jak najszybciej i jak najła- 
godniej (przetoka — zamiast wycięcia woreczka). 

16) Przetokę żółciową (cholecystostomia) uważam za 
wskazaną w przypadkach bardzo świeżych z małemi zmia- 
nami anatomo-patologicznemi w woreczku, a pozatem w stanie 
ciężkich powikłań i u ludzi starych. Wycięcie woreczka uwa- 
żam za wskazane tam, gdzie ściana jego wykazuje zmiany 
niemogące się cofnąć i gdzie siły chorego i warunki miej- 
scowe większy ten zabieg czynią możliwym. 

17) Drenaż dróg: stosuję w wypadkach zabiegu na gle- 
bokich drogach żółciowych. Do loży usuniętego woreczka 
daję tampon. 
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HISTORJE CHORÖB (w skröceniu). 
Mezezyzni: 


Nr 1. Michał K., nr h. ch. 315 i 864, przyjęty 2. I. 1925 r., skiero- 
wany przez klinikę wewnętrzną Prof. Januszkiewicza. Zajęcie biurowe; 
odżywienie średnie. Przed laty przebył różę twarzy. Chory od 10 lat; 
ataki kamicy miewał w latach 1915, 1916, 1920 i w 1925 r., ilość ich była 
większa, natężenie wzrastające. Ostatni atak w 18 r. ż. miał żółtaczkę. 

St. obecny: T° 88%; narządy klatki piersiowej bez zmian. Okolica 
podżebrza na ucisk bardzo wrażliwa, oporność mięśniowa bardzo duża 
utrudnia badanie szczegółów. 

Operacja 7. II. 1925 r. Woreczek pokryty siecią dużą, jest wiel- 
kości jaja kurzego w stanie ostrego zapalenia. Przy oddzielaniu od wą- 
troby przedziurawienie ściany, wylewa się z woreczka ropa zmieszana 
z ciemną żółcią. Kamieni niema. Przewód woreczkowy gruby, w na- 
cieku. Wobec niebezpieczeństwa zakażenia otrzewnej ograniczono się 
do włożenia drenu gumowego do otworu w woreczku, tamponada czę- 
ściowa pola operacyjnego, szew powłok. 

Przebieg pooperacyjny pomyślny; przetoka żółciowa zamknęła się 
po 66 dniach. Chory wypisuje się dnia 25. III. 1925 r. 

W 3:/, miesiąca po operacji, t. j. w 4 tygodnie po wypisaniu sie 
z kliniki dostał nagle wśród dreszczów bardzo gwałtownego bólu w pra- 
wem podżebrzu. Po kilku dniach wystąpiła żółtaczka. Gorączka 
zwolna opadła. Przyjęty do kliniki 22. VI. 1925 r., nr h. ch. 864. Stan 
podgorączkowy, silna, od miesiąca trwająca, żółtaczka. Okolica wątroby 
bolesna na ucisk, jednakże brzeg wątroby wyczuwa się. 27. VI. 1925 r. 
ponowna operacja: w jamie brzusznej dość obfite, łatwo dające się od- 
dzielić zrosty. Woreczek żółciowy bardzo mały, skurczony, o Ścianach 
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zgrubiałych; przewód żółciowy szeroki, o ścianie zgrubiałej, poprzez 
którą wyczuwa się kamień. Nacięcie przewodu i usunięcie kamienia du- 
żego, wielkości śliwki, o powierzchni, jak malina. Za nim w obrębie 
brodawki był drugi kamień wielkości grochu. Drenaż dróg żółciowych. 
Szew powłok. Dren usunięto po 7 dniach. Zagojenie zupełne po 36 
dniach. Wypisał się dnia 8. VIII. 1925 r. 


Nr 2. Zygmunt O., inżynier, lat 49, nr h. ch. 730, przyjęty 11. V. 
1925 r. W ciągu 8 lat miał 5 bardzo silnych napadów bólu w prawem 
podżebrzu, połączonych z wymiotami. Ostatni napad dnia 26. I. 1925 r. 
Leczony wewnętrznie. Stan obecny: To normalna. Narządy klatki pier- 
siowej bez zmian. Brzeg wątroby wyczuwa się twardy, równy, jest na 
dotyk lekko wrażliwy. Woreczka nie wyczuwa się. Operowany 12. V. 
1925 r. Woreczek duży, kształtu i wielkości jaja, ściana jego znacznie 
zgrubiała. Kamienie wyczuwa się. Wycięcie woreczka i podwiązanie ki- 
kuta przewodu woreczkowego. Tampon na lożę worka, szew powłok. 
Wycięty worek zawiera 106 kamieni trojakiej wielkości (6 wielkości 
orzecha laskowego, 24 — grochu, 76 — soczewicy) o powierzchni face- 
towanej; największe kamienie usadowione były w szyjce, gdzie na bło- 
nie śluzowej widoczne jest owrzodzenie odleżynowe. Zagojony po 29 
dniach. Wypisał się dnia 10. VI. 1925 r. 


Nr 8. Stanisław W., urzędnik pocztowy, 1. 47, nr h. ch. 775. Przy- 
jęty 25. V. 1925 r. Skierowany przez klinikę chorób wewnętrznych prof. 
Januszkiewicza. Odżywiony licho, cierpi od 5 lat na kamicę żółciową. 
Miał 8 ataków bólowych, w połowie trwających po 6 tygodni, w poło- 
łowie po 8 dni. Przed 20 laty miał zöltaczke nieżytową (?). Stan obecny: 
T° normalna, narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroba znacznie 
powiększona, schodzi na 3 palce poniżej łuku żebrowego, jest twarda, 
o równej powierzchi. Woreczka nie wyczuwa się. Operacja 28. V. 1925 r. 
Sieć przyrośnięta do szczytu worka ż., który jest mały, skurczony, ma 
kształt klepsydry, o ścianach grubych, twardych. W obwodowym od- 
cinku klepsydry kilka drobnych, w dolnym jeden większy kamień. Wy- 
cięcie woreczk ż.; podwiązanie kikuta. Szew powłok z tamponem na lożę 
w. ż. Bad. histol. Ściany w. ż.: przewlekły stan zapalny, 5 kamieni, z nich 
jeden wielkości małej śliwki, 4 — grochu. Większy jest żółtej barwy, 
powierzchni malinowatej. — Po 29 dniach zagojony — wypisał się dnia 
25. VI. 1925 r. 


Nr 4. Józef N., kupiec, 1. 63, nr h. ch. 429, przyjęty dnia 12. III. 
1926 r. Skierowany przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza. 
Przed 10 laty miał napadowe bóle w prawem podżebrzu, które prze- 
szły bez powikłań. Obecnie cierpi od 3 miesięcy na żółtaczkę, która wy- 
stąpiła bez bólu po silnym wstrząsie psychicznym. Stan obecny: otyły, 
stan podgorączkowy; żółtaczka; rozedma płuc, mierne powiększenie 
serca, lekkie obrzęki koło kostek. Dolny brzeg wątroby wyczuwa się 
na 4 palce poniżej łuku żebrowego; brzeg ostry, powierzchnia gładka. 
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Worek niewyczuwalny. Mocz zawiera obficie barwiki żółciowe. Treść żo- 
łądkowa naczezo 63/84, po śniadaniu próbnem 74/90. Ilość czerwonych 
ciałek 2,996.000, białych 14.100. Krew utajona w kale. Treść dwunastnicy 
nie zawiera barwików żółciowych, odczyn na krew utajoną dodatni. 
R. W. ujemna. Operacja 18. III. 1926 r. Woreczek dużych rozmiarów, 
napięty, z otoczeniem niezrośnięty. Nakłucie daje płyn biały, opalizu- 
jący w ilości */, litra. Przewód żółciowy szeroki o grubych ścianach za- 
wiera taki sam płyn (nakłucie). W worku kamienie. Założono przetokę 
woreczkową, nacięto przewód żółciowy i włożono do niego 2 dreny. 
Z woreczka usunięto 107 kamieni pięciu różnych wielkości, o powierz- 
chni gładkiej, facetowanej. — W ciągu 24 godzin po operacji wydzielał 
się płyn tylko lekko żółtawy, próba Gmelina dodatnia. W drugiej dobie 
żółć jasna. Badanie płynu: w osadzie znaczna ilość leukocytów i komó- 
rek nabłonkowych o rozmaitej postaci, oraz trochę wyługowanych krwi- 
nek czerwonych i pasemek śluzu. Barwików żółciowych brak (doc. Sa- 
farewicz). W 6-ym dniu po operacji chory zmarł (dnia 19. III. 1926 r.) 
wśród objawów niedomogi serca. Sekcja: worek żółciowy grubościenny, 
błona śluzowa zapalnie zmieniona, przewód woreczkowy wąski; żółciowy 
szeroki, światło puste, mieści palec, obwodowo zawiera mały kamień. 
Brodawka Vatera drożna dla sondy, tuż przy niej w dwunastnicy znaj- 
duje się uszypułowany guzek. W dwunastnicy w odległości 3 cm od 
odźwiernika wrzód trawienny, przylegający do głowy trzustki, zgrubia- 
łej, twardej. Po nacięciu okazuje się w głowie trzustki ropień wielkości 
grochu. W przewodzie wątrobowym, szerokim, pustym, znajdują się 
trzy kamienie drobne. Wątroba krucha, przepojona żółcią. 


Nr 5. Arkadjusz R., bęz zajęcia, 1. 70, nr h. ch. 40. Przyjęty dnia 
30. X. 1926 r., skierowany przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkie- 
wicza. Nigdy żadnych bólów nie miał, od miesiąca żółtaczka. Od r. 1913 
cukier w moczu. Stan obecny: średnio odżywiony, żółtaczka, mocz za- 
wiera ślady cukru i obficie barwiki żółciowe. Treść żoł. 65/55, krew uta- 
jona w kale. Rozedma, powiększenie serca. Brzeg wątroby wyczuwa się 
twardo, woreczek w postaci guza dużego, ruchomego o gładkiej po- 
wierzchni. Operacja 7. X. 1926 r. Sieć pokrywa woreczek znacznie po- 
większony i napięty. Nakłuciem wydobyto 170 cm® ciemnej, gęstej żółci; 
przewód woreczkowy grubości palca, kamieni nie zawiera. Po nacięciu 
woreczka wydobyto z niego 6 kamieni dwojakiej wielkości (4 — wiśni, 
2 mniejsze) i założono przetokę woreczkową. Przewodu żółciowego ze 
względu na stan chorego nie badano. Żółć jałowa; jeden z kamieni 
większych wygląda jak wydrążony krążek z otworem w środku. Wśród 
objawów niedomogi serca (przy normalnej temperaturze) chory zmarł 
w 6 dni po operacji, dnia 12. X. 1926 r. Sekcji nie wykonano. 


Nr 6. Bolesław S., inżynier, lat 66, nr h. ch. 470, przyjęty dnia 
17. II. 1925 r. Bóle w prawem podżebrzu miał trzykrotnie w latach 1921, 
1922, a ostatnio w styczniu 1925 r. Zöltaczka po raz pierwszy 27. I. 
1925 r. Przed tygodniem retentio urinae — po jednorazowem cewniko- 
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waniu ustąpiła. Stan obecny: otyły, żółtaczka od 3 tygodni; mierna ro- 
zedma, serce bez zmian. Wątroba 2 palce poniżej łuku, woreczka nie 
wyczuwa się. Mocz zawiera obficie barwiki żółciowe, stolec odbarwiony. 
Gruczoł krokowy duży. Operacja 19. II. 1925 r. Worek żółciowy po- 
kryty siecią, liczne zrosty wątroby z przeponą, taśmowate zrosty w oko- 
licy dwunastnicy (perihepatitis, periduodenitis). Sam worek skurezony, 
o ścianach zgrubiałych, kamieni nie zawiera. Przewód żółciowy pokryty 
nacieczoną tkanką (nowotwór?), poprzez którą również kamieni nie 
wyczuwa się. W mniemaniu (jak się z przebiegu okazało — mylnem), 
że chodzi o sprawę nowotworową, zaszyto brzuch. Chory wypisał się 
po 9 dniach, t. j. 27. II. 1925 r. W dalszym przebiegu żółtaczka zwolna 
ustąpiła, chory wrócił do zupełnego zdrowia, do dnia dzisiejszego trwa- 
jącego (3 lata). 


Nr 7. Leon D., rolnik, lat 37, nr h. ch. 357, przyjęty dnia 29. I. 
1927 r., skierowany przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza. Od 
dwóch lat cierpi na okresowo występujące objawy żołądkowe; ze strony 
układu żółciowego nigdy żadnych objawów nie miał. Stan obecny: wy- 
soki, szczupły (69 kg), treść żołądkowa 48/36, badanie przedmiotowe 
żadnych szczególnych zmian w okolicy worka żółciowego nie wykazuje. 
Operacja 1. II. 1927 r. Wrzód żołądka na krzywiźnie dużej, tylnej po- 
wierzchni odźwiernika. W niezmienionym worku 2 kamienie. Żółć ja- 
łowa (bakterjologicznie badana). Założono przetokę żołądkowo-jelitową 
tylną, a ponadto nacięto worek żółciowy, usunięto z niego kamienie 
i wszyto otwór do ściany brzucha. Kamienie wielkości czereśni, kuliste, 
o powierzchni malinowatej. Przetoka zagoiła się w 70 dniach. Chory wy- 
pisał się 9. IV. 1927 r. Widziałem go 9. IV. 1928 r. w stanie bardzo do- 
brym, waga 76 kg. 

Nr 8. Adrjan N., rolnik, lat 62, nr h. ch. 795, przyjęty dnia 25. VI. 
1927 r., skierowany przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza. 
Przed 20 laty słaba żółtaczka i krótkotrwałe bóle. Przed 6 tygodniami 
atak bólów z dreszczami, t° 39, żółtaczka. Po 2 tygodniach poprawa 
dość nagła, bóle ustąpiły, temperatura opadła, pozostała jednak żół- 
taczka. — Malarja chron.; w 10-tym roku życia przechodził zakażenie 
kolana — dziś zesztywniałego. Stan obecny: licho odżywiony (45,5 kg), 
stan podgorączkowy. Wątroba wyczuwalna, woreczek nie. Operacja 
28. VI. 1927 r. w znieczuleniu rdzeniowem. Zrosty dawne sieci z worecz- 
kiem i przewodem żółciowym. Worek pusty, skurczony, przewód żół- 
ciowy bardzo szeroki, ściana zgrubiała — kamienie. Nacięto przewód 
i usunięto z niego 2 kamienie, wielkości grochu i jądra orzecha lasko- 
wego, chropawej powierzchni, kuliste. Dren do przewodu, usunięty po 
7 dniach. Szew. Zagojony w 32 dniach, wypisał się dnia 30. VII. 1927 r. 
Po roku stan dobry. 


Kobiety: 


Nr 1. Weronika M., gospodyni domowa, 1. 45, zamężna, nr h. ch. 
1 (wojsk. przyjęta 7. XII. 1922 r. Przebyla 9 porodów; choruje od 8 
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miesięcy, 6 ataków w miesięcznych odstępach; przy pierwszym ataku 
ciepłota ciała podniosła się, wystąpiła żółtaczka. To samo przy szóstym 
ataku przed 6-ciu tygodniami, gorączka i żółtaczka od tego czasu trwa. 
Skierowana przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza. Stan obecny: 
licho odżywiona, narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroba znacz- 
nie powiększona, brzeg wyczuwa się na 4 palce pod łukiem żebrowym. 
Powierzchnia gładka, brzeg twardy. Woreczka nie wyczuwa się. Stolec 
odbarwiony, mocz zawiera obficie barwiki żółciowe. Operacja 9. XII. 
1922 r. Worek mały, skurczony, o nacieczonych grubych ścianach, zro- 
śnięty z dwunastnicą, zawiera 1 drobny kamień. Przewody o ścianach 
zgrubiałych, włóknisto zmienionych. W przewodzie żółciowym kamień. 
Wycięcie woreczka, nacięcie przewodu i usunięcie kamienia z niego. Dren 
do przewodów. Przebieg dobry, zagojona w 42 dniach. Kamień z prze- 
wodu kulisty, wielkości wiśni; z woreczka wielkości grochu. Wypisana 
dnia 3. I. 1923 r. 


Nr 2. Marta M., mężatka, 1. 28, nr h. ch. 2 (wojsk.), przyjęta dnia 
1. XII. 1922 r. Przebyła 1 poród przed rokiem. Od trzech lat bardzo 
częste ataki bólów w prawem podżebrzu, bez związku z ciążą, od czasu 
do czasu gorączka. Żółtaczki nie było. Stan obecny: średnio odżywiona, 
temperatura normalna, narządy klatki piersiowej bez zmian, ani wą- 
troby, ani woreczka nie wyczuwa się, okolica prawego podżebrza lekko 
wrażliwa na ucisk. Operacja 4. XII. 1922 r. Woreczek mały, skurczony, 
o ścianach bardzo grubych; lekkie zrosty około przewodu woreczko- 
wego; drogi żółciowe bez zmian. Wycięcie woreczka, podwiązanie ki- 
kuta, szew powłok z pozostawieniem tamponu w loży worka. Zagojona 
w 42 dniach. W worku był 1 kamień kulisty wielkości grochu. Wypi- 
sana dnia 4. I. 1923 r. 


Nr 3. Marja Z., mężatka, 1. 39, nr h. ch. 3 (wojsk.), przyjęta dnia 
26. III. 1923 r., skierowana przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkie- 
wieza. Przebyła 8 porodów, 4 poronienia. Choruje od 10 lat, miewa co 
3 lata silne napady bólów w prawem podżebrzu, połączonych z żółtaczką, 
powtarzającą się od drugiego ataku. Pozatem zawsze pobolewania. 
Ostatni atak przed pół rokiem. Żółtaczk a od 5*/, miesięcy. Stan obecny: 
licho odżywiona, stolce odbarwione, mocz zawiera obficie barwiki żół- 
ciowe. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Brzeg wątroby na 3 palce 
poniżej łuku żebrowego, woreczek wyczuwalny. Operacja 26. III. 1923 r. 
Woreczek powiększony, silnie zrośnięty z pokrywającą go siecią i dwu- 
nastnicą. Drogi żółciowe poszerzone, o grubych ścianach. Wątroba po- 
większona, twarda. Wycięcie woreczka, nacięcie przewodu, z którego 
wydobyto 1 drobny kamień i miazgę rozpadłą. Podczas preparowania 
worka uszkodzono dwunastnicę — szew. Dren do przewodów; śmierć 
w 9-ym dniu po operacji, dnia 4. IV. 1923 r. wśród krwotoku z rany 
i krwawienia jelitowego. Sekcji nie było. 


Nr 4. Bronisława D., lat 45, mężatka, nr h. ch. 4 (wojsk.), przy 
jęta dnia 2. VI. 1923 r. Przebyła 9 porodów, związek z ciążami wątpliwy. 
Chirurgja kliniczna II. 6 
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Choruje od pół roku, miewa bardzo częste i silne bóle w prawem pod- 
żebrzu, bez gorączki, bez żółtaczki. Leczona przez klinikę wewnętrzną 
prof. Januszkiewicza, skąd skierowana do kliniki chirurgicznej. Stan 
obecny: licho odżywiona, narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroba 
na jeden palec poniżej łuku, woreczka nie wyczuwa się. Leukocytów 
14.500. Operacja 2. VI. 1923 r. Woreczek silnie napięty, wielkości ku- 
rzego jaja. Słabe zrosty naokoło niego. Kamienia nie wyczuwa się. Za- 
stoina. Drogi normalne. Wycięcie worka, tampon na lożę, podwiązanie 
kikuta. W worku niema kamienia, ściana jego prawie niezmieniona. Za- 
gojona w 20 dniach. Wypisana dnia 22. VI. 1923 r. 


Nr 5. Marja hr. Ł., lat 24, mężatka, nr h. ch. 5 (wojsk.). Przyjęta 
26. VI. 1928 r., przebyła jeden poród. W czasie ciąży wystąpiły kilka- 
krotnie bardzo silne bóle w prawem podżebrzu bez temperatury i bez 
żółtaczki. Po porodzie częstość i natężenie bólów bardzo się wzmogło, 
dołączyła się temperatura, dreszcze. Choruje od 8 miesięcy. Stan obecny: 
dobrze odżywiona, bez żółtaczki. Temperatura 39° od kilku dni. Narządy 
klatki piersiowej bez zmian; jama brzuszna na dotyk w okolicy pra- 
wego podżebrza bardzo wrażliwa. Brzeg wątroby bolesny, woreczka nie 
wyczuwa się. Operacja 27. VI. 1928 r. Słabe świeże złepy naokoło wo- 
reczka, który ma wielkość kurzego jaja, jest silnie napięty, ściany ma 
zgrubiałe. Wycięcie woreczka, podwiązanie przewodu woreczkowego, 
tampon na lożę worka, szew powłok. Błona śluzowa wyciętego worka 
jest bliska martwicy; ściana przedstawia obraz ostrego zapalenia. Ka- 
mieni 12, wielkości grochu, ciemno zabarwione, kształtu kulistego, po- 
wierzchnia jakby kolcami najeżona. Kamienie są miękkie. Zagojona po 
20 dniach wypisała sie 16. VII. 1923 r. Do tej pory (maj 1928 r.) zdrowa, 
żadnych dolegliwości nie odczuwa. 


Nr 6. Julja T., lat 20, mężatka, nr h. ch. 326. Przyjęta dnia 3. X. 
1923 r. Przebyła 1 poród przed 1'/, rokiem. Cierpi na objawy kamicy 
od 2 lat z atakami słabemi, rzadko występującemi. Po raz pierwszy 
przed 12 dniami miała atak silny z wymiotami i silnemi bólami w pod- 
żebrzu. Od tego czasu ma guz w jamie brzusznej. Stan obecny: licho 
odżywiona, temperatura normalna. Narządy klatki piersiowej bez zmian. 
Poprzez powłoki widoczny jest woreczek żółciowy, jako guz ruchomy. 
Sięga on poniżej pępka, jest na ucisk bolesny. Pozatem brzuch miękki, 
niebolesny. Operacja 9. X. 1923 r. Worek żółciowy ma długość około 
20 cm., ścianę cienką, poprzez którą prześwieca jasny surowiczy płyn. 
Wycięcie woreczka, podwiązanie kikuta, tampon na lożę, szew. Wore- 
czek zawiera 1 kamień, usadowiony w szyjee, kształtu jajowatego, wiel- 
kości wiśni, powierzchni chropawej. Na szlifie ma budowę promienistą. 
Zagojona po 17 dniach, wypisała się dnia 25. X. 1923 r. 


Nr 7. Rachela L., 1. 38, mężatka, nr h. ch. 21. Przyjęta dnia 24. I. 
1924 r. Przebyła 1 poród. Od lat 12-tu ma dolegliwości żołądkowe; przed 
2:/, laty dołączyły się nagle występujące bóle w prawem podżebrzu 
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z gorączką. Niezależnie od objawów żołądkowych atak taki powtórzył 
się po 2 latach. Stan obecny: licho odżywiona (49 kg). Narządy klatki 
piersiowej bez zmian. Wątroba wyczuwa się 2 palce pod łukiem żebro- 
wym, woreczek żółciowy w postaci guza bolesnego wielkości jaja ku- 
rzego. Dolna granica żołądka sięga na 3 palce poniżej pępka. Operacja 
30. I. 1924 r. Żołądek bardzo dużych rozmiarów, odźwiernik zwężony 
przez bliznę po wrzodzie. Woreczek duży, szczelnie wypełniony kamie- 
niami. Wycięcie worka, podwiązanie przewodu woreczkowego. Ponadto 
założono przetokę żołądkowo-jelitową tylną. Szew powłok szczelny. Wo- 
reczek zawiera 6 kamieni, z nich 4 wielkości orzecha laskowego, 2 mniej- 
sze, o powierzchni gładkiej, facetowanej, na przekroju wyraźne uwar- 
stwienie. Zagojona po dniach 16-tu. Wypisana dnia 29. II. 1924 r. 


Nr 8. Adolfina Z., lat 40, wdowa, nr h.ch. 111. Przyjęta dnia 28. III. 
1924 roku, skierowana przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza. 
Przebyła 1 poród przed 15 laty. Choruje od 2 miesięcy — miewa często 
ataki bólów w prawem podzebrzu. Od miesiąca żółtaczka. Stan obecny: 
żółtaczka, stolec, mocz typowe. Wątroba powiększona. Woreczek żół- 
ciowy niewyczuwalny. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Tempera- 
tura normalna. Operacja 26. III. 1924 r. Liczne zrosty między worecz- 
kiem a siecią i dwunastnicą. Worek duży, o ścianach mocno zgrubia- 
łych zawiera kamienie. Przewód żółciowy szeroki, kamienia nie wyczuwa 
się. Wycięcie woreczka, rozcięcie przewodu żółciowego. Wydobyto z niego 
tylko miazgę, kamienia nie znaleziono. Sączki gumowe do przewodów — 
szew z pozostawieniem tamponu na loży. — Woreczek zawierał 36 ka- 
mieni, trojakiej wielkości o powierzchni facetowanej. Przebieg poopera- 
cyjny powikłany przez to, że przetoka żółciowa nie okazywała najmniej- 
szej skłonności do zagojenia się. Stolce acholiczne. Tak trwało do 16 
maja (58 dni po operacji). Nagle w 54 dniu po operacji przetoka za- 
mknęła się, stolce się zabarwiły. Chora wygojona wypisała się dnia 
25 maja 1924 r. 


Nr 9. Ksienia O., lat 28, zamężna, nr h. ch. 129. Przyjęta dnia 

30 marca 1924. Choruje od lat 4-ch na perjodycznie w odstępach kilkoty- 
godniowych występujące bóle w prawem podżebrzu. Przeszła trzy ciąże, 
w czasie których czuła się zawsze lepiej. Przed 14 miesiącami wystąpiła 
żółtaczka, trwająca do dziś. Stan obecny: licho odżywiona chora z bar- 
dzo silną żółtaczką, stolec i mocz typowy. Wątroba wyczuwa się na trzy 
palce poniżej łuku żebrowego, jest twarda, bolesna. Woreczka nie wy- 
czuwa się. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Skierowana przez kli- 
nikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza. Operacja dnia 31 marca 1924 r. 
Woreczek skurczony, o ścianach grubych, kamieni nie zawiera. Pokryty 
jest przyrośniętą do niego siecią. Wątroba o powierzchni nierównej, 
ziarnistej. Przewód żółciowy szeroki, ma ścianę zgrubiałą, poprzez 
którą wyczuwa się kamień. Wycięcie worka żółciowego, nacięcie prze- 
wodu; wydobyto z niego jeden kamień wielkości wiśni, kształtu jajowa- 
tego, o ziarnistej powierzchni. Dreny do przewodów żółciowego i wą- 
6* 
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trobowego. Szew powłok z pozostawieniem tamponu na loży woreczka. 
W ciągu 5 tygodni zagojona. Wypisana dnia 8 maja 1924. 


Nr 10. Etel J., lat 34, mężatka, nie rodziła, nr h. ch. 113. Przy- 
jęta dnia 23 marca 1924. Pierwszy atak kamicy przed rokiem, drugi 
przed 6 miesiącami, następne występowały co miesiąc, a potem nawet 
co tydzień. Stale towarzyszyła im gorączka, najwyższa przy pierwszych 
atakach (39), niższa przy następnych. Żółtaczka wystąpiła po pierwszym 
ataku, lecz samoistnie ustąpiła. Ostatnio trwa od dwóch tygodni. Stan 
obecny: dobrze odżywiona, z żółtaczką słabego stopnia. Mocz zawiera 
barwiki żółciowe, kał odbarwiony. Narządy klatki piersiowej bez zmian. 
Wątroby ani woreczka nie wyczuwa się. Operacja 4 kwietnia 1924. Liczne 
zrosty woreczka z siecią i narządami sąsiedniemi. Woreczek duży, o ścia- 
nach zgrubiałych, nie zawiera kamieni. Przewód żółciowy szeroki, za- 
wiera kamień. Wycięcie woreczka żółciowego, nacięcie przewodu, z któ- 
rego usunięto kamień wielkości wiśni, kształtu jajowatego, powierzchni 
ziarnistej. Dreny do przewodów, szew powłok z pozostawieniem tam- 
ponu na loży woreczka. Wyleczona po 35 dniach, wypisana dnia 8 maja 
1924 r. 


Nr 11. Elżbieta D., lat 68, wdowa, nr h. ch. 123, przyjęta dnia 
29 kwietnia 1924. Odbyła 3 porody. Obecna choroba rozpoczęła się 3 lata 
temu atakiem, który samoistnie ustąpił. Ponowny atak bólowy wystą- 
pił przed 5 dniami równocześnie z objawami otrzewnowemi. (Wzdęcie, 
wymioty, zatrzymanie wiatrów). Ciepłota podniosła się do 38°. Stan 
obecny: bardzo dobrze odżywiona, ciepłota 38°, brzuch wzdęty, poprzez 
powłoki wyczuwa się worek w postaci guza wielkości gruszki, bardzo 
bolesny. Wiatry nie odchodzą. Narządy klatki piersiowej bez zmian. 
Operacja 29 kwietnia 1924 r. Woreczek duży, świeżemi zlepami skle- 
jony z siecią. Ściana w stanie świeżego stanu zapalnego. W szyjce ka- 
mień. Wycięcie worka, podwiązanie przewodu woreczkowego. Szew po- 
włok z tamponem na loży worka. Błona śluzowa wyciętego worka 
w ostrym stanie zapalnym. W miejscu, gdzie tkwił kamień jest odle- 
żyna. Kamienie dwa, jeden duży o powierzchni ziarnistej, drugi mały. 
Chora zagojona po 26 dniach, wypisała się dnia 25 maja 1924 r. 


Nr 12. Leja M., lat 46, mężatka, nr h. ch. 121. Przyjęta 29 kwiet- 
nia 1924 r. W dzieciństwie dur brzuszny. Odbyła 6 porodów. Choruje 
od 25 lat. Z początku miewała rzadkie, potem coraz częstsze napady 
bólów. Przed wojną raz jeden leczyła się w Karlsbadzie, poczem miała 
8-letni spokój. Od 1919 roku znowu bardzo częste napady z gorączką. 
Stan obecny: średnio odżywiona, narządy klatki piersiowej bez zmian. 
Operacja 6 kwietnia 1924. Woreczek sklejony z siecią dość silnemi zro- 
stami, duży, o grubej ścianie, zawiera kamienie. Wycięcie worka, pod- 
wiązanie kikuta przewodu woreczkowego. Szew z pozostawieniem tam- 
ponu. Kamieni 30, trojakiej wielkości, o powierzchni szlifowanej (face- 
towanej). Chora zagoiła się w ciągu 21 dni, wypisana dnia 29 maja 1924 r. 
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Nr 13. Erazma D., lat 52, wdowa, nr. h. ch. 289, przyjęta dnia 
4 czerwca 1924. Nie rodziła. Choruje od roku. Napady miała 3 (lipiec 1923, 
kwiecień i maj 1924). W związku z trzecim napadem zjawiła się wysoka 
gorączka, a w piątym dniu po napadzie i żółtaczka. Stan obecny: chora 
licho odżywiona. Żółtaczka od 2 tygodni, ciepłota 39°. Narządy klatki 
piersiowej bez zmian. Wątroba wyczuwa się trzy palce poniżej łuku że- 
browego, jest bardzo bolesna, podobnie jak i worek żółciowy, wyczu- 
walny w postaci guza wielkości jaja kurzego. Mocz zawiera barwiki 
żółciowe. Leukocytoza 28.000, przy następnych badaniach 10, 13, 22, 20 
tysięcy. Skierowana przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza. 
Operacja dnia 4 czerwca 1924. Wiotkie zrosty woreczka z poprzecznicą 
i dwunastnicą; woreczek mały, ściana jego żółto prześwieca. Przy od- 
dzielaniu od wątroby pękła Ściana worka, przyczem wylała się treść 
żółciowo-ropna. Oddzielenie bardzo trudne, a to z tego powodu, że wo- 
rek przedziurawiony był w kierunku do wątroby, w której wytworzył 
się ograniczony ropień. W ropniu tym leżało kilka kamieni Ściana jego 
była tak mocna, że udało się ją w całości usunąć (co prawda w mnie- 
maniu, że jest ścianą worka) wraz z woreczkiem. Z kikuta przewodu 
woreczkowego wylewa się czysta żółć. Zgłębnikiem na żaden kamień 
nie natrafiono. Podwiązanie kikuta, szew z pozostawieniem tamponu. 
W przebiegu pooperacyjnym otworzyła się na kilka dni przetoka żół- 
ciowa, po 42 dniach chora się zagoiła przy wolnym spadku ciepłoty i co- 
faniu się żółtaczki. Kamieni w worku i ropniu było 27, trojakiej wiel- 
kości o powierzchniach gładkich, szlifowanych. Wypisana dnia 15 lipca 
1924 r. 

Uwaga: Stan faktyczny, t.j stosunek ropnia wątrobowego do wo- 
reczka wyjaśniono dopiero po operacji Inaczej nie należałoby usuwać 
ropnia, wystarczyłoby bowiem jego otwarcie i tamponada. Pozatem nie 
należało polegać na badaniu przewodu zgłębnikiem i nie podwiązywać 
kikuta. 


Nr 14. Walerja W., lat 27, wdowa, nr h. ch. 318. Przyjęta dnia 
5 lipca 1924. Nie rodziła, choruje od 2 lat, w ciągu których miała 4 na- 
pady kamicy, mianowicie 3 w roku 1922, 4-ty w dniu 20 czerwca 1924. 
Przy każdym napadzie miewała wymioty i podniesioną ciepłotę, zaś przy 
drugim, trzecim i czwartym — żółtaczkę. Żóitaczka jednak trwała krótko, 
ale po ostatnim ataku prawie że ustąpiła. Stan obecny: dobrze odży- 
wiona. Białkówki lekko żółtawo zabarwione. Narządy klatki piersiowej 
bez zmian. Wątroba wyczuwalna 2 palce pod łukiem, woreczka nie wy- 
czuwa się. W moczu ślady barwików żółciowych. Operacja 8 lipca 1924. 
Worek żółciowy elipsowaty, gładki, o ścianie znacznie zgrubiałej, ka- 
mieni nie zawiera. Wycięcie woreczka, kontrola dróg żółciowych nie wy- 
kazuje zmian, podwiązanie kikuta, szew z pozostawieniem tamponu 
w miejscu usuniętego woreczka. Badania histologiczne worka wykazało 
przewlekłe zmiany zapalne. Przebieg pooperacyjny bez powikłań, ślady 
żółtaczki znikły zupełnie. W 15 dnia zagoiła się. Wypisana dnia 22 lipca 
1924. Stan obecny chorej: (1928 maj) b. dobry. 
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Nr 15 Margoli L., lat 48, mężatka, nr h. ch. 322, przyjęta dnia 18 lipca 
1924. Odbyła 3 porody, ostatni przed 13 laty. Od 10 lat miewa bardzo 
częste napady bólów w prawem podżebrzu; bóle te często łączyły się 
z miesiączką. Ani ciepłoty, ani żółtaczki nigdy nie miewała. Skłonność 
do zaparcia stolca. Stan obecny: Odżywienie średnie. Narządy klatki 
piersiowej bez zmian. Wątroba wyczuwalna pod łukiem żebrowym, oko- 
lica wrażliwa na dotyk, (przed dwoma miesiącami woreczek miał być 
wyczuwalny, twardy). Operacja dnia 19 lipea 1924. Woreczek zrośnięty 
jest z siecią i poprzecznicą. Jest dość znacznej wielkości, ścianę ma 
znacznie zgrubiałą, zawiera kamienie. Wycięcie woreczka, podwiązanie 
kikuta przewodu woreczkowego. Przewód woreczkowy ma bardzo małe 
światło. Szew powłok z pozostawieniem tamponu w miejscu woreczka. 
Worek zawiera 194 kamienie, z których 2 są wielkości orzecha lasko- 
wego, reszta bardzo różnej wielkości, powierzchnie ich są szlifowane. 
Chora wypisała się po 15 dniach, t. j. dnia 3 sierpnia 1924 z małą prze- 
toką, która się długo nie goiła. Wobec tego dnia 10 stycznia 1925 r. 
rozcięto przetokę, poczem palcem z największą łatwością wydobyto mały 
tamponik, jakich używamy do wycierania pola operacyjnego. Przebieg 
tej operacji był powikłany ciężkiem obustronnem zapaleniem płuc, z po- 
wodu którego chora zmarła dnia 23 stycznia 1925 r. 


Nr 16. Judes B., 25 lat, panna, nr h. ch. 1. Przyjęta dnia 16 wrze- 
Śnia 1924. Od lat 12 miewa napady bólów w prawem podżebrzu o nie- 
znacznem nasileniu. Napady te z początku występowały co pół roku. 
Potem stawały się częstsze, przemieniając się na stały ból w podżebrzu. 
Była przed 13 laty operowana z powodu ostrego zapalenia wyrostka 
robaczkowego, zaś przed 10 laty z powodu przepukliny pooperacyjnej. 
Dur brzuszny przechodziła przed laty kilkunastu. Stan obecny: Licho 
odżywiona. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Blizna po poprzednich 
zabiegach na brzuchu. Wątroby nie wyczuwa się. Woreczek wystaje na 
trzy palce poniżej łuku żebrowego w postaci guza ruchomego, lekko 
bolesnego. Operacja dnia 19 września 1924 r. Woreczek wypina się do 
rany, ma ściany grube i jest bardzo napięty. Kamieni nie wyczuwa się. 
Wycięcie woreczka, kontrola dróg przez kikut przewodu woreczkowego, 
którego światło jest bardzo wąskie. Podwiązanie kikuta, szew powłok 
z pozostawieniem tamponu. Worek nie zawiera kamieni. Badanie histo- 
logiczne jego ściany wykazuje zmiany zapalne przewlekłe. W dwudziestu 
dniach nastąpiło zagojenie. Chora wypisała się dnia 8. X. 1924 r. Dnia 
5. II. 1928 chora przedstawiła się, stan jej jest b. dobry. 


Nr 17. Aniela S., lat 42, mężatka, nr h. ch. 2. Przyjęta dnia 16 
września 1924. Nie rodziła, choruje od 15 lat na napady bólów w pra- 
wem podżebrzu, które z początku występowały w okresach 3-miesieez- 
nych, później półrocznych. Zwykle tym atakom towarzyszy gorączka, 
dreszcze i wymioty; żółtaczkę miała 4 razy, między innemi także 
w związku z ostatnim atakiem przed 2 tygodniami. Stan obecny: licho 
odżywiona, narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroby nie wyczuwa 
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się, okolica woreczka jest bolesna, jednak worka nie wyczuwa się. Ope- 
racja 25 września 1924. Woreczek żółciowy mały, wielkości orzecha wło- 
skiego, schowany w zrostach, ściany ma grube. Wycięcie woreczka, 
przewód woreczkowy ma ściany zgrubiałe. Podwiązanie kikuta przewodu 
żółciowego. Szew powłok z pozostawieniem tamponu. W worku jeden 
kamień wielkości grochu, kulisty. Zagojona w 24 dniach, wypisała się 
dnia 18. X. 1924. 


Nr 18. Paulina T., lat 36, mężatka, nr h. ch. 120. Przyjęta dnia 
24. X. 1924. Nie rodziła. Od półtora roku miewa nagle występujące na- 
pady bardzo silnych bölöw w prawem podżebrzu, promieniujących ku 
tyłowi. Napadom tym towarzyszą często wymioty. Ponadto chora ma 
objawy nieżytu pęcherza moczowego. Treść żołądkowa 29/45. Badanie 
nerek (także roentgenologiczne) nie wykazuje żadnych zmian. W klinice 
obserwowano 2 ataki typu właściwego kamicy żółciowej. Stan obecny: 
licho odżywiona. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroby ani 
woreczka nie wyczuwa się. Operacja 11. XI. 1924. Do rany wstawia sie 
duży, elastycznie napięty woreczek o nieco zgrubiałej ścianie, lekko zro- 
śnięty z poprzecznicą. Kamieni nie wyczuwa się. Żołądek bez zmian. 
Wycięcie worka; przewód woreczkowy wąski; ściany ma cienkie, zgłębnik 
nie przechodzi. Podwiązanie kikuta przewodu woreczkowego. Szew po- 
włok z pozostawieniem tamponu w ranie. Woreczek kamieni nie za- 
wiera. Badanie histołogiczne: hyperaemia ves. felleae. Chora zagoiła się 
w 14 dniach, wypisała się dnia 25. XI. 1924. Bóle po operacji ustąpiły. 


Nr 19. Julja J., lat 67, wdowa, nr h. ch. 226. Przyjęta 25. XI. 1924. 
Odbyła 6 porodów, 8 poronienia, ostatni poród przed 27 laty. Zachoro- 
wała przed tygodniem nagle wśród nudności, potem wymiotów i bólów 
w prawej, górnej połowie jamy brzusznej. Stan obecny: Odżywienie 
liche, mierna rozedma i nieżyt oskrzeli. Wątroby nie wyczuwa się, na- 
tomiast woreczek sięga poniżej linji pępkowej i jest na dotyk bardzo 
bolesny. Operacja dnia 26. XI. 1924. Woreczek pokryty siecią i z nią 
luźnie zlepiony, jest dużych rozmiarów, ściany ma grube, bardzo silnie 
napięte. Przewód żółciowy o grubych ścianach, pokryty błonami zapal- 
nemi. Wycięcie worka, podwiązanie kikuta przewodu woreczkowego. 
Szew z pozostawieniem tamponów. Woreczek wypełniony ropą i kamie- 
niami (24 jednej wielkości — dużego grochu; kształt bardzo rozmaity, 
powierzchnia facetowana); ściana worka grubości */, cmt. Badanie hi- 
stologiczne: ostry stan zapalny. Przebieg pooperacyjny pomyślny. Z rany 
wydziela się w miernej ilości żółć, jednakże przetoka nie wytworzyła 
się. Po 88 dniach zagojona. Wypisana dnia 27. XII. 1924. 


Nr 20. Antonina Cz., lat 26, panna, nr h. ch. 390, przyjęta dnia 
26. I. 1925. Od 2 łat miewa niezbyt często występujące napady bólu 
w jamie brzusznej, połączone z wymiotami i gorączką. Niekiedy dołą- 
czała się żółtaczka. Leczona była dwukrotnie w klinice wewnętrznej prof. 
Januszkiewicza, gdzie z początku rozpoznawano zapalenie wyrostka ro- 
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baczkowego, potem kamicę. Skierowana przez kłinikę wewnętrzną. Stan 
obecny: średnio odżywiona. Ciepłota prawidłowa. Narządy klatki pier- 
siowej bez zmian. Wątroba ma brzeg twardy, tkliwy; woreczek duży, 
sięga do punktu Mac Burneya. Operacja 28. I. 1925. Woreczek dużych 
rozmiarów o zgrubiałych ścianach, wypełniony kamieniami. Wycięcie 
woreczka żółciowego, wycięcie wyrostka robaczkowego (bez wybitnych 
zmian). Podwiązanie kikuta przewodu woreczkowego. Szew z pozosta- 
wieniem tamponu w loży woreczka. Worek wypełniony gęstą żółcią i 90 
kamieniami trojakiej wielkości (40 większych, 50 mniejszych); po 27 
dniach zagojona. Wypisana dnia 24. II. 1925 r. 


Nr 21. Anna S., lat 20 mężatka, nr h. ch. 418, przyjęta 2. II. 1925 r. 
Nie rodziła. Dość dawno cierpi na bóle w brzuchu, nie zwracała jednak 
na nie uwagi. Od 6 tygodni bóle znacznie się zwiększyły, sadowiąc się 
po prawej stronie. Równocześnie wystąpiła nieznaczna gorączka i guz 
w jamie brzusznej. Stan obecny: średnio odżywiona, stan podgorącz- 
kowy. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroby nie wyczuwa się. 
Woreczek wielkości gęsiego jaja, mało bolesny. Ilość białych ciałek 6000. 
Operacja 5. II. 1925. Worek w starych zrostach z siecią i poprzecznicą, 
jest b. duży, silnie napięty, w szyjce wyczuwalne kamienie, ściany grube. 
Wycięcie woreczka, podwiązanie kikuta przewodu woreczkowego. Szew 
powłok z pozostawieniem tamponu w loży. Woreczek wypełniony gęstą 
żółcią, ciemno zabarwioną; błona śluzowa pokryta zlogami ropnemi, 
w szyjce owrzodzenie w miejscu, gdzie tkwił jeden z 3 kamieni, z któ- 
rych 2 są duże, wielkości śliwki, o powierzchni podobnej do maliny, 
zaś trzeci mały, wielkości grochu. Zagojona bez powikłań po 28 dniach, 
wypisana dnia 1 marca 1925. 


Nr 22. Janina R., lat 35, rozwiedziona, nr h. ch. 388, przyjęta dnia 
24. I. 1925 r. Ojciec i matka cierpieli na kamicę. Przebyła 3 porody. 
Pierwszy napad bólów przed 12 laty w połogu, drugi i trzeci również 
w połogu. W ciągu 6 lat czuła się zdrową. Po śmierci dziecka (1921) 
miała napad, tak samo po Śmierci drugiego dziecka (1923). W 1924 wraz 
z napadem bólów dostała gorączki do 39°. Obecnie pobolewanie stałe. 
Stan obecny: Otyła. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroby ani 
woreczka nie wyczuwa się Mocz, kał bez zmian. Operacja 7. II. 1925. 
Woreczek skurczony w licznych zrostach z otoczeniem zawiera liczne 
kamienie. Przy oddzielaniu woreczek został przypadkowo nacięty. Przez 
nacięte miejsce usunięto 25 drobnych kamieni od wielkości prosa do 
grochu, zaś ze Ściany woreczka usunięto co było można usunąć bez 
wywoływania większego krwotoku. Przewód woreczkowy zarośnięty. 
Podwiązanie przewodu woreczkowego, szew z pozostawieniem tamponu 
w loży woreczka. Przebieg pomyślny, ciepłota zwolna opada. W ciągu 
35 dni chora zagoiła się i została wypisana dnia 15 marca 1925 r. 


Nr 23. Kazimiera K, lat 30, wdowa, nr h. ch. 399, przyjęta dnia 
28 stycznia 1925. Dziedzicznie nieobciążona, nie rodziła. Od 12 lat miewa 
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częste napady silnych bólów w prawej stronie brzucha. W 1913 r. wy- 
konano jej z tego powodu appendektomję, po której napady nie ustą- 
piły. W ostatnich 3 latach napady już się nie powtarzały. 25. I. nagle 
dostała silnych bolów z wymiotami i gorączką, która się utrzymuje do 
chwili przyjęcia do kliniki. Stan obecny: średnio odżywiona, ciepłota 
38°. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wabrobe wyczuwa się poniżej 
łuku żebrowego, woreczek stanowi guz wielkości gęsiego jaja. Ilość 
białych ciałek 8700. Operacja 10. II. 1925. Worek pokryty silnie z nim 
zrośniętą siecią, jest duży, silnie napięty, w szyjce kamień. Wycięcie 
worka, podwiązanie kikuta przewodu woreczkowego. Szew powłok z tam- 
ponem na loży. Woreczek ma ściany bardzo grube, na błonie śluzowej 
znajdują się złogi ropne, zaś w szyjce owrzodzenie od ucisku jedynego 
kamienia, wielkości wiśni. Przebieg dobry. Po 17 dniach zagojona. Wy- 
pisana dnia 27. II. 1925 r. 


Nr 24. Felicja D., lat 30, niezamezna, nr h. ch. 515, przyjęta 3 marca 
1925 r. Przed 8 laty czerwonka. Przed 4 laty miała trzykrotny napad 
bólów w jamie brzusznej z gorączką i lekką żółtaczką. W ciągu 8 lat 
żadnych objawów chorobowych nie miała. Przed 2 dniami napad się 
ponowił, wystąpiła silna gorączka, wymioty, brak wiatrów i stolca. Stan 
obecny: średnio odżywiona, ciepłota 38°6°, narządy klatki piersiowej bez 
zmian. Brzuch po prawej stronie silnie napięty i to zarówno w podże- 
brzu, jak i w dolnych częściach. Silniejsze napięcie stwierdza się w dole. 
Poprzez napięte mięśnie niczego wyraźnie zbadać nie można. Operacja 
3 marca 1925 r. Woreczek bardzo duży, zlepiony z jelitami, silnie na- 
pięty, ściana zapalnie nacieczona. W szyjce kamień. W jamie brzusznej 
płyn surowiczo-mętny. Wycięcie woreczka żółciowego, podwiązanie ki- 
kuta, wycięcie wyrostka robaczkowego, (przewlekłe zapalenie). Szew 
z pozostawieniem tamponu. Woreczek ma ścianę grubości 1 cmt. Błona 
śluzowa nekrotyczna, światło wypełnione żółcią i ropą. W woreczku 
znajdował się jeden kamień, wielkości orzecha laskowego, o powierzchni 
nierównej. Badanie bakterjologiczne płynu z jamy brzusznej dało wynik 
ujemny. Z żółci wyhodowano czystą hodowlę laseczników gramdodat- 
nich. — Ciepłota spadła litycznie. Chora w 25 dniach się zagoiła. Wy- 
pisana dnia 28. III. 1925. 


Nr 25. Anna B., lat 33, mężatka, nr h. ch. 579. Przyjęta dnia 17. III. 
1925. W rodzinie jakoby jedna siostra ma cierpieć na kamicę żółciową. 
Przeszła 4 porody i jedno poronienie. Cierpienia jednak swego nie łączy 
z ciążami. Pierwszy napad bólów w prawym boku miała 12 lat temu. 
Drugi przed 8 laty. W ostatnim roku napady stały się bardzo częste 
i były połączone z gorączką, wymiotami, zatrzymaniem wiatrów; przed 
4-a tygodniami zjawiła się lekka żółtaczka, która trwa i obecnie. Stan 
obecny: średnio odżywiona, stan podgorączkowy (37:20) i lekkie podbar- 
wienie białkówek. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroby, ni 
woreczka nie wyczuwa się. W moczu ślady barwików żółciowych. Skie- 
rowana przez klinikę chorób wewnętrznych prof. Januszkiewicza z uwagą, 
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że chora zdradza wybitny podkład histeryczny. Operacja 19. III. 1925 r. 
Worek żółciowy duży, silnie napięty, zgięty kątowato wskutek zrostów 
idących poprzecznie przez szyjkę worka, a łączących worek żółciowy 
z poprzecznicą. Kamieni nie wyczuwa się. Ściana worka mało zmieniona. 
Z uwagi na możliwość zastoiny w znaczeniu podanem przez Schmiedena 
wycięto worek żółciowy, poczem stwierdzono, że przewód woreczkowy 
jest bardzo wąski i zaledwo przepuszcza zgłębnik główkowy Worek 
wypełniony był gęstą, ciemną, prawie czarno zabarwioną żółcią. Pod- 
wiązanie kikuta przewodu woreczkowego. Szew z pozostawieniem tam- 
ponu na loży woreczka. Badanie histologiczne: Śluzówka bez zmian, 
błona podśluzowa w stanie obrzęku i przekrwienia naczyń. Badanie 
bakterjologiczne żółci dało wynik ujemny. (Żółć jałowa). Chora po 21 
dniach zagojona, wypisała się 11. IV. 1925 r. Po trzech miesiącach zo- 
stałem wezwany do chorej z powodu ponownego napadu bolów takich 
samych jak przed operacją. Przedmiotowo nic szczególnego poza lekką 
bolesnością okolicy prawego podżebrza nie stwierdziłem. Chora mimo 
mej rady nie zgłosiła się do kliniki. 


Nr 26. Janina G., lat 24, mężatka, nr h. ch. 624, przyjęta dnia 
15 kwietnia 1925. Przebyła tyfus w 1921 r. Poród jeden na 6 tygodni przed 
zabiegiem. Pierwszy napad kolki przed 4 laty w okresie rekonwales- 
cencji po tyfusie, później napady powtarzały się częściej, jednak w 1928 
i 1924 roku stały się rzadsze. Z napadami kolki połączona zawsze była 
gorączka, niekiedy i słaba żółtaczka. W ciąży i połogu przebyła po je- 
dnym napadzie. Po ostatnim pozostała żółtaczka, w słabym stopniu się 
utrzymująca. Stan obecny: drobna, średnio odżywiona (45 kg). Narządy 
klatki piersiowej bez zmian. Wątroba wyczuwalna 2 palce poniżej linji 
pępkowej, woreczka nie wyczuwa się, jednak w miejscu, anatomicz- 
nie jemu odpowiadającem, zaznacza się wybitna bolesność. Mocz za- 
wiera barwiki żółciowe, ilość białych ciałek 5.000 (dochodziła dawniej 
do 10.000). Przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza skierowana 
do kliniki chirurgicznej. Operacja 16 kwietnia 1925. Wątroba duża. Wo- 
reczek schowany pod nią, skurczony, klepsydrowato przewężony. Po- 
przez zgrubiałą ścianę wyczuwa się kamienie zarówno powyżej jak i po- 
niżej przewężenia. Liczne zrosty woreczka z dwunastnicą. Przewód wo- 
reczkowy o ścianach grubych. Wycięcie worka, kontrola dróg. Dreny 
do dróg żółciowych. Szew z pozostawieniem tamponu na loży woreczka 
żółciowego. Badanie histologiczne ściany worka wykazało przewlekłe 
zmiany zapalne. Worek zawierał 7 kamieni trojakiej wielkości (grochu, 
ziarna żyta i prosa), o powierzchni szlifowanej. Przetoka żółciowa utrzy- 
mywała się trzy miesiące, zamykając się w tym czasie na kilka dni, 
i otwierając się znowu wśród bólów i gorączki. Ostatecznie przetoka 
zagoiła się. W czerwcu 1925 mocz barwików żółciowych już nie zawie- 
ral. Wypisana dnia 27/VII 1925 r. W roku 1926 chora przedstawiła się 
w bardzo dobrym stanie. 


Nr 27. Zofja B., lat 5i, mężatka, nr h. ch. 802, przyjęta dnia 2/VI 
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1925. Przebyła 6 porodów, podobno przed 16 laty miała żółtaczkę, czego 
sobie jednak nie przypomina. Obecna choroba trwa 2 miesiące, w cza- 
sie których miała 3 napady kolki (24/III, 16/IV i 2/VI). Drugiemu na- 
padowi towarzyszyła gorączka do 38%. Skierowana przez klinikę we- 
wnętrzną prof. Januszkiewicza. Stan obecny: średnio odżywiona (53,3 kg). 
Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroba wyczuwalna na 3 palce 
pod łukiem żebrowym, woreczek żółciowy wyczuwalny w postaci guza 
wielkości kurzego jaja, na ucisk bolesny. Operacja 5/V1 1925. Woreczek 
duży, silnie napięty, o ścianie zgrubiałej, w szyjce zawiera kamień mocno 
ustalony. Wycięcie worka. Podwiązanie kikuta przewodu woreczkowego, 
który jest bardzo wąski i nie przepuszcza zgłębnika główkowego. Szew 
z pozostawieniem tamponu. Woreczek zawiera jeden kamień wielkości 
orzecha włoskiego, twardy, o powierzchni nierównej, kształtu owalnego 
i żółć ciemną, gęstą. W szyjce znajduje się odleżyna. Badanie bakterjo- 
logiczne żółci dało wynik ujemny (żółć jałowa). Histologiczne badanie 
ściany worka wykazało przewlekłe zmiany zapalne. W 26 dniach chora 
się zagoiła. Wypisana dnia 2/VII 1925 r. 


Nr 28. Marja D., lat 38, wdowa, nr h. ch. 815, przyjęta dnia 5/VI 
1925 r. Przebyła 8 porody. Cierpienia swego w związek z ciążą nie wpro- 
wadza. Choruje od 7 lat, w czasie których miała 4 napady kolki żółcio- 
wej, pierwszy przed 7, drugi przed 6 laty, trzeci przed 6 tygodniami, 
ostatni 3 dni przed przyjęciem. Każdy atak był połączony z gorączką 
do 40 stopni. Stan obecny: otyła, cłepłota 88:5. Narządy klatki pier- 
siowej bez zmian. Wątroba 2 palce poniżej łuku żebrowego, woreczek 
wyczuwalny, bardzo bolesny. Operacja 6/VI 1925. Liczne zrosty wo- 
reczka z siecią. Worek wielkości gęsiego jaja, nacieczony zapalnie. Przy 
oddzielaniu otwarto przypadkowo worek, z którego wylała się gęsta 
ciemna żółć i kamień wielkości wiśni, o powierzchni gładkiej. Woreczek 
usunięto. Przewód woreczkowy ma również ściany zgrubiałe, jest drożny. 
Do dróg żółciowych włożono dreny. Szew powłok z pozostawieniem tam- 
ponu na loży woreczka. Badanie bakterjologiczne żółci: laseczniki gram- 
dodatnie. Badanie histologiczne ściany worka: chołecystitis purulenta. 
W szyjce worka znajdowała się odleżyna. — Przebieg prawidłowy. Rana 
zagoila się po 35 dniach. Chorą wypisano dnia 11 lipca 1925 r. W maju 
1928 przedstawiła się w stanie bardzo dobrym. 


Nr 29. Salomea Ł., lat 39, panna, nr h. ch. 854. Przyjęta dnia 
18 czerwca 1925 r. Matka chorej cierpiała na kamicę i zmarła po operacji 
przeprowadzonej w ostrym ataku. Sama cierpi od lat 10. Przebieg cho- 
roby jest łagodny. Odezuwa raczej stałe tępe bóle w dołku, aniżeli na- 
pady bólowe. Czasami miewała wymioty. Przed kilku dniami dostała 
napadowych bólów w prawem podżebrzu z wymiotami, przy ciepłocie 
prawidłowej. Bóle do chwili zabiegu trwają. Żółtaczki nigdy nie miała. 
Stan obecny: chora w ataku bölowym. Średnio odżywiona. Narządy 
klatki piersiowej bez zmian. Wątroba wyczuwalna tuż pod łukiem że- 
browym. Woreczek sięga do pępka. Jest bardzo bolesny. Operacja 19/VI 
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1925. Liczne zrosty worka z siecią i poprzecznicą, dawnego pochodze- 
nia. Woreczek dużych rozmiarów, napięty, o grubych ścianach, w szyjce 
kamień. Woreczek usunięto, kikut przewodu podwiązano. Szew powłok 
z pozostawieniem tamponu na loży woreczka. Worek zawiera gęstą żółć, 
ciemno zabarwioną i 13 kamieni trojakiej wielkości (jeden jak orzech 
laskowy, kulisty, 9 wielkości grochu, 8 prosa — powierzchnie szlifo- 
wane). W szyjce worka znajduje się owrzodzenie. Badanie histołogiczne: 
zanik śluzówki, obrzęk podśluzówki, przekrwienie drobnych naczyń. — 
Przebieg pomyślny. Rana zagoiła się w ciągu 24 dni. Wypisana dnia 
12 lipca 1925 r. 


Nr 30. Stefanja G., lat 42, zamężna, nr h. ch. 865, przyjęta dnia 
22/VI 1925 r. Przebyła 2 porody i 2 poronienia. Choruje od 20 lat wśród 
bardzo częstych napadów kolki z podniesioną ciepłotą. Żółtaczkę miała 
dwukrotnie (1917, 1924), przechodziła ona samoistnie. Skierowana przez 
klinikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza. Stan obecny: średnio odży- 
wiona, narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroby nie wyczuwa się, 
woreczek wyczuwalny, tkliwy. Operacja 26/VI 1925. Liczne zrosty wo- 
reczka z siecią i jelitami. Worek duży, silnie napięty. W szyjce jest 
wklinowany kamień. Ściany worka grube. Wycięcie worka, drenaż dróg 
żółciowych. Tampon na lożę worka. Szew. - Worek zawiera żółć gęstą, 
ciemną i trzy kamienie, z nich 2 wielkości czereśni, jeden grochu. 
W szyjce worka jest odleżyna. Badanie histologiczne: nacieczenie drob- 
nokomórkowe śluzówki i podśluzówki. Przebieg pomyślny. Rana zago- 
iła się w 25 dniach, chorą wypisano dnia 31 lipca 1925. 


Nr 31. Anastazja Sz., lat 39, zamężna, nr h. ch. 808. Przyjęta dnia 
3/VI 1925. Nie rodziła. Od lat 9 miewa objawy kolki z różnem nasile- 
niem i różnie często. Żółtaczki nigdy nie miała, natomiast ostatnim na- 
padom towarzyszyła gorączka. Stan obecny: dobrze odżywiona, narządy 
klatki piersiowej bez zmian. Wątroba wyczuwalna, brzeg twardy, tkliwy. 
Okolica woreczka bolesna, samego worka wyczuć nie można. Operacja 
4/VI 1925 r. Worek żółciowy wielkości większej jak jaja kurzego, silnie 
napięty, ściana mocno zgrubiała. Wewnątrz kamienie. Wycięcie worka. 
Podwiązanie kikuta przewodu woreczkowego. Tampon na lożę. Szew 
powłok. Wycięty worek zawierał gęstą, ciemną żółć i 23 kamienie dwo- 
jakiej wielkości (8 jądra orzecha laskowego, 15 grochu), o powierz- 
chniach szlifowanych. Przebieg niepowikłany, rana po 21 dniach była 
zagojona. Chorą wypisano dnia 20 czerwca 1925. 


Nr 32. Ewa G. lat 32, zamężna, nr. h. ch. 23. Przyjęta dnia 29/IX 
1925 r. Rodziła 3 razy. Związkowi cierpienia z ciążami przeczy. Od 3 lat 
miewa kolki — po pierwszym napadzie usunięto jej (poza kliniką) 
wyrostek robaczkowy. Napady powtarzały się co kilka miesięcy zawsze 
z dreszczami, wymiotami i wysoką gorączką. Od ostatniego ataku (t. j. 
od 5 miesięcy) ma silną żółtaczkę, białe stolce, ciemny mocz. Stan 
obecny: chora bardzo wyniszczona, ciepłota 40°, żółtaczka w bardzo sil- 
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nym stopniu. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroba wyczuwa 
się na półtora palca poniżej łuku żebrowego, jest twarda, bolesna. Wo- 
reczka nie wyczuwa się. Mocz i stolec typowe. Ilość białych ciałek 13.700. 
Operacja 1/X 1925 r. Worek pokryty siecią dużą, sklejony z poprzecz- 
nicą, jest dość dużych rozmiarów, ściany ma zgrubiałe, w dnie jednak 
prześwieca; tu podczas oddzielania woreczek pękł, przyczem wylała sie 
treść ropna i kamienie. Główka trzustki twarda, w przewodzie żółcio- 
wym kamień. Worek usunięto, poczem nacięto przewód żółciowy i usu- 
nięto z niego kamień wielkości wiśni. Drenaż przewodów żółciowych 
głębokich, tampon, szew powłok. Kamienie trojakiej wielkości (8 wiśni, 
9 grochu, 5 mniejszych). Chora zmarła w 4 dni po operacji, t. j. dnia 
4/X 1925. Sekcja: Krwiak w powłokach brzusznych. Otrzewna bez zmian. 
Dreny tkwią w przewodach. Obydwa przewody (d. hepaticus i chole- 
dochus) wypełnione masą krwawą, stanowiącą jakby odlew dróg żół- 
ciowych, a sięgającą do brodawki Vatera. W przewodzie wątrobowym 
w miejscu jego pierwszego rozgałęzienia kamień, podobny do tych, które 
operacyjnie usunięto. Wątroba zastoinowa. Przewody wypełnione żółcią. 
Trzustka twarda. Przewód trzustkowy szeroki. 


Nr 33. Elżbieta M, lat 48, zamężna, nr h. ch. 118, przyjęta dnia 
8/XI 1925. Nie rodziła. Przechodziła przed wielu laty tyfus. Dwukrotnie 
(przed 20 i 12 laty zapalenie wyrostka robaczkowego, operowana). Obecna 
choroba trwa od roku. Przeszła © napadów kolki, prawie że co miesiąc 
się powtarzające, przyczem natężenie bólów coraz to wzrasta. Ostatni 
atak 20/X. — Podczas napadów bywa nieznaczna gorączka, często wy- 
mioty. Stan obecny: odżywiona dobrze [(62 kg) 194 cm)]. Narządy klatki 
piersiowej bez zmian. Wątroba 2 palce poniżej łuku zebrowego. Wo- 
reczka nie wyczuwa się. Mocz bez zmian. Operacja 14/XI 1925. Wore- 
czek nieco powiększony, zrośnięty dnem z poprzecznicą. Ściana jego 
znacznie zgrubiała, przy preparowaniu jego otwarto światło, przyczem 
wylała się żółć gęsta, ciemna. Wycięcie worka, podwiązka kikuta prze- 
wodu woreczkowego. Tampon na lożę, szew powłok. W woreczku 3 ka- 
mienie wielkości orzecha, kuliste, o powierzchni nierównej. — Przebieg 
niepowikłany, rana goiła się dość powoli (46 dni). Chorą wypisano dnia 
30 grudnia 1925 r. 


Nr 84. Estera B., lat 34, mężatka, bezdzietna, nr h. ch. 117. Przy- 
jęta dnia 10/XI 1925. Choruje od 2 miesięcy. Nagle dostała bólów w ja- 
mie brzusznej, połączonych z wymiotami i gorączką. Po kilku dniach 
lekarz zauważył'po prawej stronie jamy brzusznej guz i rozpoznał ostre 
zapalenie wyrostka robaczkowego. Objawy nie ustąpiły, guz jednak nieco 
się zmniejszył. Stan obecny: dobrze odżywiona. Narządy klatki piersio- 
wej bez zmian. Brzuch miękki po stronie lewej i prawej w dole. W pod- 
żebrzu wyczuwa się bolesny guz o granicach nie dających się ściśle 
określić. Operacja 13/XI 1925 r. Woreczek wraz z przylegającemi na- 
rządami tworzy zapalny guz. Przy jego rozpreparowywaniu stwierdzono, 
że w skład jego wchodzi prócz woreczka sieć i poprzecznica, z którą 
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dno worka jest tak mocno zrośnięte, że je przy poprzeczniey pozosta- 
wiono, odcinając je od reszty worka. W ten sposób worek został ot- 
warty. Światło jego jest duże, zawiera prawie czystą ropę (żółci niema) 
i 2 kamienie. Z nich jeden wielkości śliwki, wagi 13 gramów, drugi wi- 
śni, wagi 4,5 gr., oba o powierzchni gładkiej, szlifowanej. Z powodu na- 
cieku zapalnego w otoczeniu woreczka nie wycinano, a włożono do 
niego dren, zaś naokoło tamponu ranę zaszyto, pozostawiając miejsce 
niezaszyte dla tamponów i drenu. Przetoka żółciowa się nie wytworzyła 
(brak komunikacji pomiędzy workiem a przewodami). Chora w 26 dniach 
się zagoiła i została wypisana dnia 9 grudnia 1925 r. W maju 1928 
przedstawiła się w stanie bardzo dobrym. 


Nr 85. Kazimiera N., lat 46, wdowa, nr h. ch. 355. Przyjęta dnia 
18 lutego 1926. Nie rodziła. Od dwuch lat napady kolki żółciowej (w roku 
1924 3rzy napady, w 1925 znacznie więcej). Przy każdym napadzie by- 
wała gorączka, dwukrotnie zaś wystąpiła żółtaczka, która się cofała sa- 
moistnie. Stan obecny: dobrze odżywiona (57 kg. przy 157 cm wrostu). 
Narządy klatki piersiowej bez zmian. Ciepłota prawidłowa. Wątrobę wy- 
czuwa się poniżej łuku żebrowego. Woreczka nie wyczuwa się. Ope- 
racja 18,II 1926. Sieć przyrośnięta do powierzchni otrzewnowej woreczka. 
Sam worek jest duży, napięty, wypełniony kamieniami. Szczyt woreczka 
twardy, wyczuwa się guzowato (Ca?). Na dolnej powierzchni prawego 
płata wątroby znajduje się guz, wielkości mandarynki, twardy o po- 
wierzchni białej, występującej poza powierzchnię wątroby. W przypusz- 
czeniu, że chodzi o przerzut nowotworowy zamierzano zaszyć brzuch. 
Przedtem jeszcze nakłuto guz w wątrobie i wydobyto z niego płyn 
jasny, opalizujący, prawie przejrzysty. Rozpoznano bąblowca wątroby. 
Torbiel bąblowcową bez większych trudności i bez krwotoku wyłusz- 
czono z miąższu wątroby, poczem także wycięto woreczek żółciowy 
i pozostawiając tampon, zaszyto jamę brzuszną Worek zawierał 41 ka- 
mieni, z nich 2 wielkości fasoli, 39 wielkości grochu o powierzchniach 
szlifowanych. Dnia 6/III pobrano krew dla wykonania odczynu Ghe- 
dini-Wejnberga (docent Safarewicz). Odczyn wypadł wybitnie dodatnio 
(++). Przebieg pomyślny, rana zagoila się po 31 dniach. Chorą wypi- 
sano dnia 19 marca 1926 r. 


Nr 36. Malta H., lat 48, zamężna, nr h. ch. 371. Przyjęta dnia 
20 lutego 1926. W młodości tyfus brzuszny. Jeden poród przed 20 laty. 
Od 5 lat miewa napady kolki żółciowej (około 10 ataków). Ostatni na- 
pad przed 10 tygodniami. Wóczas wymioty, dreszcze, gorączka i żół- 
taczka. Gorączka się zwolna nieco zmiejszyła. W ostatnim jednak czasie 
znowu się podnosi. Żółtaczka trwa bez przerwy 10 tygodni. Stan obecny: 
dobrze odżywiona (57 kg przy 147 cm wzrostu). Ciepłota 39 stopni, żół- 
taczka. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroba wyczuwalna 
2 palce pod łukiem żebrowym, twarda, bolesna, woreczek również wyczu- 
walny, bardzo bolesny. Mocz i stolec typowe. Ilość białych ciałek 28.000. 
Skierowana przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza. Operacja 
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25/II 1926. W miejscu anatomicznem worka żółciowego znajduje sie 
guz zapalny wielkości pięści, pokryty siecią, którą zresekowano. Po za- 
bezpieczeniu otoczenia rozdzielono twory guz tworzące, przyczem otwarto 
ropień, mający bezpośredni związek ze światłem worka żółciowego, któ- 
rego ściany są zgrubiałe. Do ropnia włożono dren i, nie badając z po- 
wodu sięgającego tam nacieku dróg żółciowych (w których nb. spodzie- 
wano się kamienia), jamę brzuszną zamknięto częściowo. W ropniu żad- 
nego kamienia nie znaleziono. W następstwie tego zabiegu wytworzyła 
sie przetoka żółciowa całkowita, która miała mało szans samoistnego 
zagojenia się z powodu kamienia pozostawionego w przewodzie żółcio- 
wym. Dlatego też przeczekawszy, póki ślady żółtaczki nie zginęły, a tem- 
peratura prawidłowa ustaliła się, po 56 dniach, t. j. dnia 22/IV 1926 wy- 
konano ponownie zabieg operacyjny: naciek zupełnie znikł, pozostały po 
nim dość silne zrosty worka żółciowego z siecią, dwunastnicą i po- 
przecznicą. Zrosty te bez dużych trudności rozdzielono, poczem stwier- 
dzono, że worek żółciowy jest mały, o ścianach mocno zgrubiałych, zaś 
przewód żółciowy bardzo szeroki, a w nim kamień. Woreczek wycięto, 
poczem idąc poprzez przewód woreczkowy rozcięto przewód żółciowy, 
wypełniony wielką ilością żółci. Z cięcia tego wydobyto z przewodu ka- 
mień wielkości orzecha włoskiego, owalny, o powierzchni chropawej. 
Dreny do przewodów, tampon i szew. Chora w trzy godziny po ope- 
racji dren wydarła z rany. Przebieg był gładki, przetoka żółciowa za- 
goiła się po 44 dniach. Chorą wypisano dnia 4 czerwca 1926 w stanie 
bardzo dobrym. Przebyła w klinice od pierwszego zabiegu dni 100. 


Nr 37. Klara W., lat 42, mężatka, nr h. ch. 420. Przyjęta 9 marca 
1926. Przebyła jeden poród i jedno poronienie. Kolki żółciowe wystą- 
piły po raz pierwszy przed 20 laty, potem przed 6 łaty. W bieżącym 
roku chora miała 2 napady. Jeden przed miesiącem, drugi w tydzień 
po nim. Nigdy żadnej gorączki, ani żółtaczki w związku z napadami 
nie miała. Stan obecny: licho odżywiona (46 kg przy 162 em wzrostu). 
Narządy klatki piersiowej bez zmian, podobnie w jamie brzusznej żad- 
nych przedmiotowych objawów nie stwierdza się. Cholecystografja dała 
wyraźne ubytki cieniowe w woreczku żółciowym. Mocz bez zmian. Treść 
żołądkowa, skład krwi, również bez zmian. Operacja 12 marca 1926 r. 
Luźne zrosty woreczka z siecią i poprzecznicą. Woreczek wielkości gę- 
siego jaja, o ścianie nieco zgrubiałej, wypełniony kamieniami. Wycięcie 
worka, podwiązanie kikuta, tampon, szew. Woreczek zawiera 62 kamie- 
nie, czterech różnych wielkości. Jeden — wiśni, trzy nieco mniejsze, 
7 — grochu, 51 — prosa. Największy jest jasno-żółty. Powierzchnia jego 
nierówna, inne mają powierzchnię szlifowana gładką. — Przebieg po- 
myślny. Rana zagojona po 19 dniach. Chorą wypisano dnia 30 marca 
1926 r. 


Nr 38. Natalja K., mężatka, nr h. ch. 532. Przyjęta dnia 18/1V 1926 r. 
Przebyła jedną ciążę (pozamaciczną) przed 7 laty. Od lat zgórą 19 cierpi 
na kamicę żółciową. Miała liczne napady w latach 1907, 1910, 1912, 1918, 
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1922, 1925. W 1918 miała żółtaczkę, która trwała 6 miesięcy, poczem 
wśród silnego bólu odszedł kamień, wyłowiony w masach kałowych, 
wielkości małego orzecha włoskiego. Żółtaczka potem rychło ustąpiła. 
Odchodzenie samoistne kamieni powtarzało się. I tak w roku 1922 miało 
wyjść 50 kamieni. Wszystkie te kamienie chora ma przechowane. 
W styczniu 1925 roku miała ostatni silny napad, po którym pozostały 
i stale się utrzymują bóle tępe w dołku i podżebrzu. Stan obecny: do- 
brze odżywiona (59 kg przy 148 cm wzrostu). Narządy klatki piersio- 
wej bez zmian. Wątroba wyczuwalna tuż pod łukiem żebrowym, wo- 
reczka nie wyczuwa się. Ilość ciałek białych 7.000. Cholecystografja po- 
pozwala przypuszczać, że w worku znajduje się kilka kamieni. Operacja 
17/IV r. b. Woreczek bardzo mały, skurczony, głęboko schowany pod 
wątrobą, pokryty siecią, zawiera drobne kamienie. Wycięcie worka na- 
trafia na duże przeszkody z powodu bardzo silnego zrostu z wątrobą, 
to też nie zostało przeprowadzone w sposób typowy, a głównie przez 
usunięcie przedniej ściany i podwiązanie przewodu. W worku było dużo 
drobnych kamieni (nie zanotowano ile i jakich). Tampon na loze wo- 
reczka i szew. Rana zagoiła się w 28 dniach. Chorą wypisano w dobrym 
stanie dnia 15 maja 1926. 


Nr 39. Judyta P., lat 18, panna, nr h. ch. 531. Przyjęta 13/IV 1926. 
Od roku 1924, t. j. dwa lata cierpi na napady bólów w prawem pod- 
żebrzu. Gdy w roku 1924 był tylko jeden taki atak, to w roku następ- 
nym było ich już 7. W roku 1926 po raz pierwszy dołączyła się go- 
rączka do 38. (Zöltaczki nigdy nie miała). Poza napadami miewa stałe 
bóle w podżebrzu. Stan obecny: odżywiona średnio (54 kg przy 152 em 
wzrostu). Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroba wyczuwalna 
pod łukiem żebrowym. Woreczka nie wyczuwa się. Mocz, krew bez 
zmian. Cholecystogratja wykazała obecność kamieni. Operacja 20 kwiet- 
nia 1926. Woreczek dość duży o grubych ścianach, wypełniony szczel- 
nie kamieniami. Kamienie schodzą aż do przewodu woreczkowego. Wy- 
cięcie woreczka, tampon, szew powłok. Woreczek zawierał 271 kamieni 
trojakiej wielkości (jeden wiśnia łeżał w dnie worka, 25 soczewica, 245 
proso), wszystkie o powierzchni gładkiej szlifowanej. Przebieg bez po- 
wikłań. Rana zagoiła się po 27 dniach. Chora wypisała się dnia 17 maja 
1926 r. Przedstawiła się w kwietniu 1928 (dwa lata po operacji) w sta- 
nie bardzo dobrym. 


Nr 40. Stanisława Z., lat 21, zamężna, nr h. ch. 664. Przyjęta dnia 
2. VI. 1926 r. Jedno poronienie w drugim miesiącu ciąży przed rokiem. 
1. IV. miała po raz pierwszy napad bólów w prawem podżebrzu z nud- 
nościami i gorączką. Odtąd napady te powtarzały się co kilka dni, 
a w ostatnim miesiącu niema dnia bez silnych bólów. Od 5 tygodni ma 
żółtaczkę. Skierowana przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza. 
Stan obecny : licho odżywiona (41 kg. przy 132 cm. wzrostu). Żółtaczka. 
Ciepłota prawidłowa. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroba 
2 palce poniżej łuku żebrowego, twarda, bolesna. Woreczek wyczuwalny 
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bardzo bolesny. Mocz zawiera barwiki żółciowe, kał jest jednakże za- 
barwiony. Ilość ciałek białych 8000. Operacja 8. VI. 1926 r. Woreczek 
duży, o grubej ścianie, zrośnięty z dwunastnicą. W przewodzie żółcio- 
wym nie wyczuwa się kamieni. Żołądek i dwunastnica bez zmian. Wy- 
cięcie worka, kontrola zgłębnikiem i palcem nie wykazała w przewodzie 
kamienia, żółć czysta. Zaszyto otwór w przewodzie, tampon na lożę, 
szew. W worku 3 kamienie wielkości grochu, szlifowane. Przebieg po- 
myślny, żółtaczka zwolna ustąpiła, rana zagoiła się w 19 dniach. Wypi- 
sana dnia 26. VI. 1926 r. 


Nr 41. Zina R., lat 38, zamężna, nie rodziła, nr h. ch. 2. Przyjęta 
6. IX. 1926 r. Po raz pierwszy miała napad kamicy w 1919 r. z wymio- 
tami, wysoką gorączką i żółtaczką. Wszystko to samoistnie ustąpiło, 
poczem dopiero w 1926 r. dnia 8. V. chora miała ponowny napad bólu 
z gorączką, dreszczami i żółtaczką. Bóle bywały bardzo silne po kilka 
razy na dobę. W tym czasie była leczona w zakładzie, który opuściła 
dnia 25. VI. bez żółtaczki (przeszła po tygodniu), jednak z podniesioną 
ciepłotą. 20. VIII. wystąpił nowy bardzo silny napad wśród wymiotów, 
gorączki i żółtaczki, trwających do dziś dnia. Stan obecny: Chora wy- 
niszczona (nieważona), ciepłota 39,5°, tętno 110/min. Powiększony gruczoł 
tarczowy, wytrzeszez. Zöltaczka bardzo silna. Płuca bez zmian. Brzuch 
w prawem podżebrzu bardzo silnie napięty i bolesny, co czyni niemoż- 
liwem zbadanie szczegółów. Mocz zawiera barwiki żółciowe, kał odbar- 
wiony. Operacja 7. IX. 1926 r. Około woreczka znajduje się zapalny guz 
złożony z nacieku spajającego ze sobą worek, poprzecznicę i sieć. Przy 
rozluznieniu nacieku natrafiono na jamę wypełnioną cieczą żółciowo- 
ropną; jama ta komunikuje ze światłem woreczka, którego ściana jest 
przedziurawiona. Z woreczka wydobywają się kamienie. Ze względu na 
ciężki stan chorej, ograniczono się do włożenia drenu do otworu w ścianie 
worka i zaszycia rany. Kamienie wielkości grochu, szlifowane, ilość nie- 
podana (około 10). Następnego dnia żółć odchodzi przez dren bardzo 
dobrze. Stan chorej jednakże bardzo ciężki (serce). Wśród objawów po- 
stępującej niedomogi serca chora zınarla 2 dni po operacji, t. j. 9. IX. 
1926 r. Opatrunek przed śmiercią przeciekł krwią. Sekcji na prośbę ro- 
dziny nie było. 


Nr 42. Michalina Sz., lat 46, mężatka, nr h. ch. 54. Przyjęta dnia 
7. X. 1926 r. Przebyła 6 porodów, od 5 lat nie miesiączkuje. Od roku 
miewa niezbyt częste, ale bardzo bołesne napady kolki, połączone z wy- 
miotami i gorączką. Żółtaczki nigdy nie miała. Od 2 tygodni wyczuwa 
guz w brzuchu. Stan obecny: Licho odżywiona (44 kg. przy 158 em. wzrostu), 
temperatura prawidłowa, żółtaczki niema. Narządy klatki piersiowej bez 
zmian. Wątroba wyczuwalna, bolesna, worek w postaci guza wielkości 
gęsiego jaja, lekko bolesny. Operacja 14. X. 1926. Worek bardzo duży, 
napięty, o ścianach nieco zgrubiałych, zawiera kamienie i dużą ilość 
płynu. Wycięcie worka, podwiązanie kikuta. Tampon na łożę, szew po- 
włok. Worek zawiera wielką ilość płynu białego, z którego wyhodowano 
Chirurgla kliniczna H. 7 
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czystą hodowlę laseczników gramujemnych i 12 kamieni gładkich, szli- 
fowanych wielkości stopniowanej (2 kamieni w jednej wielkości nie było) 
od wielkości grochu do wielkości orzecha laskowego. Chora po 5 dniach 
zmarła (dnia 19. X. 1926). Sekcja: Ropne zakażenie prawego migdałka, 
zarośnięcie lewej jamy opłucnej, nieżytowe zapalenie dolnego płata pra- 
wego płuca i obrzęk płuc. Zwyrodnienie miąższowe mięśnia sercowego, 
grasica zachowana. Niedorozwój istoty rdzeniowej nadnerczy. 


Nr. 43. Helena D., lat 44, zamężna, nr h. ch. 64. Przyjęta 11. X. 
1926. W lutym 1926 miała poraz pierwszy b. silny napad bólów w nad- 
brzuszu, cierpiąc pozatem bardzo długo na nieznaczne dolegliwości w ja- 
mie brzusznej, odbijanie i zgagę. 8. IV. operowana w klinice z powodu 
zapalenia otrzewnej w następstwie przedziurawienia wrzodu dwunastnicy 
(obszycie wrzodu i przetoka żołądkowo-jelitowa). Po operacji czuła się 
dobrze. Dopiero w 5 miesiącu po zabiegu zaczęła miewać niewyraźne 
bóle w okolicy dołka podsercowego, a ponowny atak bólów w podżebrzu 
miała dnia 10. XI. z wymiotami i nieco podniesioną ciepłotą, przy pra- 
widłowym stolcu i wiatrach. Podkreślić trzeba, że w czasie zabiegu 
stwierdzono, że „woreczek żółciowy wielkości jaja indyczego, silnie napięty, 
wolny od zrostów, kamieni nie zawierał*. Przy przyjęciu stwierdzono 
objawy ostrego ataku kamicy żółciowej przy dość znacznej oporności 
powłok, utrudniający badanie okolicy woreczka żółciowego. Operacja 
16. X. Woreczek skurczony o ścianach zgrubiałych, nie wystaje poza 
brzeg wątroby i jest w silnych zrostach z otoczeniem. Zrosty zwolniono, 
poczem w woreczku stwierdzono obecność kamieni w obrębie szyjki. 
Próba wycięcia worka spotkała się z dużemi trudnościami z powodu 
krwawienia, świadczącego o silnym i świeżym zroście woreczka z łoży- 
skiem wątroby. Woreczek przytem niechcąco otwarto, przyczem wylała 
się z niego jasna, przejrzysta żółć. Z woreczka usunięto kamień wiel- 
kości śliwki, owalny, powierzchni chropowatej, (na szlifie powierzchnia 
gładka, czarna, bez wyraźnej budowy). Do woreczka włożono dren, wy- 
prowadzając go nazewnątrz (choleeystostomia). Przebieg pomyślny. 
Chora zagoiła się po 22 dniach i dnia 16. XI. 1926 została wypisana. 
Chora przedstawiła się w maju 1928 w b. dobrym stanie. 


Nr 44. Aleksandra P., lat 34, mężatka, nr h. ch. 109. Przyjęta 2. XI. 
1926. Matka chorej cierpiała na kamicę żółciową. Chora przebyła 2 po- 
rody. Przed 10 laty (1916) w 7 miesiącu pierwszej ciąży dostała po raz 
pierwszy napadu kolki żółciowej. Napady te powtarzały się w r. 1917. 
Druga ciąża w 1918 roku przebiegała bez napadów, które zjawiły się 
dopiero w latach 1919 i 1920, występując odtąd bardzo często (2 lub 
3 razy na miesiąc). Miała potem okres 8-miesięczny wolny od napadów. 
Jednak już od 1922 roku napady wystąpiły znowu i to mniej więcej raz 
na miesiąc. Nigdy przytem nie miała ani gorączki ani żółtaczki. Ostatni 
atak (3 dni temu) wystąpił ze szczególnem nasileniem wśród wymiotów, 
z wysoką gorączką. Stan obecny: Dobrze odżywiona, ciepłota 38,6%. Na- 
rządy klatki piersiowej bez zmian. Bardzo wybitna oporność mięśniowa 
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utrudnia badanie części górnych brzucha. Po wstrzyknięciu podskórnem 
morfiny napięcie nieco ustąpiło, poczem można było wyczuć wątrobę 
na dwa palce poniżej łuku żebrowego, zaś woreczek jako guz owalny, 
bolesny, ruchomy przy oddechu, wielkości jaja gęsiego. Operacja 3. XI. 
1926 (w ataku). W jamie brzusznej spora ilość płynu jasnego, surowi- 
czego. Woreczek pokryty nacieczoną siecią i pętlą jełita cienkiego. Nao- 
koło liczne złogi włóknikowo-ropne. Po odsunięciu sieci stwierdzono, że 
worek jest wielkości jaja gęsiego, bardzo silnie napięty, o ścianach na- 
cieczonych. Nakłuciem zmniejszono napięcie, usuwając z worka 100 em. 
płynu brunatnego, rzadkiego. W szyjce kamienie. Próba oddzielenia 
worka od wątroby połączona była z takiem krwawieniem, że jej zanie- 
chano. Nacięto worek, wydobyto 5 kamieni i założono przetokę worecz- 
kową (cholecystostomia). Kamieni było 5, z nich 4 wielkości orzecha 
laskowego, 1 nieco mniejszy. Powierzchnia ich jest szlifowana. Konsy- 
stencja twarda, na szlifie wyraźne uwarstwienie w 4 warstwy i jądro 
bezpostaciowe. Badanie bakterjologiczne płynu z woreczka dało hodowlę 
prątka gramdodatniego. Badanie histologiczne ściany worka: Przewlekly 
stan zapalny z wybitnem rozszerzeniem i przekrwieniem naczyń krwio- 
nośnych. — Przetoka zagoiła się po 17 dniach, w ciągu których ciepłota 
wróciła do stanu prawidłowego. Chora na własne żądanie wypisała się 
dnia 20. XI. 1926. Jednakże po 3 tygodniach wróciła do kliniki (nr h. 
ch. 207). Przyjęta dnia 7 grudnia 1926, z gorączką i zaczerwienieniem 
w miejscu przetoki. Przetoka otwarła się samoistnie, przyczem wylało 
się sporo ropy i żółci. Ciepłota opadła odrazu, a nowa przetoka utrzy- 
mywała się zaledwie 6 dni. 14 grudnia chora wypisała się zagojona i jest 
do tej pory zdrowa (czerwiec 1928). 


Nr 45. Helena P., lat 50, mężatka, nr h. ch 127. Przyjęta 9. XI. 

1926. Przebyła 4 porody, 2 poronienia, od 45 r. ż. nie miesiączkuje. 
Objawy kamicy dostała przed 25 laty w czasie pierwszej ciąży. Dalsze 
ciąże nie były powikłane napadami. Napady powtarzały się w różnych 
odstępach czasu w ciągu 10 lat zawsze bez gorączki i żółtaczki. Przed 
15 laty dostała po raz pierwszy gorączki w związku z napadem, jednak 
od tego czasu w ciągu całych 15 lat napadów już nie miała. Dopiero 
w ostatnim czasie wróciły, często się powtarzając. Wysoka gorączka 
i dreszcze towarzyszą ostatnim napadom. Stan obecny: Dobrze odży- 
wiona (55 kg.), ciepłota prawidłowa, żółtaczki niema. Narządy klatki pier- 
siowej bez zmian. Wątroba wyczuwalna 1 palec pod łukiem żebrowym, 
ma brzeg gładki. Woreczka nie wyczuwa się. Operacja 23. XI. 1926. 
Woreczek z siecią zrośnięty, jest około 12 cm. długi, bardzo silnie na- 
pięty. Ściany ma nieco zgrubiałe. Nakłuciem wydobyto z niego 103 em. 
płynu o zabarwieniu mleka, poczem woreczek wycięto. Z kikuta prze- 
wodu woreczkowego wylewa się prawidłowa żółć. Kikut podwiązano 
i, pozostawiwszy tampon na loży woreczka, ranę zaszyto. Woreczek za- 
wierał prócz płynu 28 kamieni, dwojakiej wielkości (3 orzech laskowy, 
25 groch) wielokształtnych, o powierzchni gładkiej, szłifowanej. Z płynu 
woreczka wyhodowano gramujemne laseczniki (l. okrężnicy). Rana za- 
Te 
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goiła się w 18 dniach. Chorą wypisano dnia 11 grudnia 1926 r. Przed- 
stawiła się 9 lutego 1927 w stanie b. dobrym. 


Nr 46. Rocha I., lat 37, mężatka, nr h. ch. 151. Przyjęta 18. XI. 
1926. Przebyła 5 porodów, ostatni przed 3 laty. Zachorowała nagle przed 
2 tygodniami wśród gwałtownych bólów górnej części brzucha, dreszczów, 
gorączki do 40°, wymiotów, zatrzymania wiatrów. Stan ten w ciągu 
2 tygodni nie poprawił się, gorączka ciągle się utrzymuje. Stan obecny: 
licho odżywiona, wyniszczona, ciepłota 38,8. Wole obustronne (2 lata temu 
objawy Bazedowa). Żółtaczki niema. Tętno 120/min. Narządy klatki 
piersiowej bez zmian. Brzuch w górnych częściach nieco napięty. W pod- 
żebrzu prawem wyczuwa się guz bardzo bolesny wielkości jaja gęsiego. 
Operacja 19. XI. 1926. Około woreczka liczne świeże zlepy. Sam worek 
duży, napięty, o ścianach grubych, pokrytych włóknikowo-ropnemi na- 
lotami. Nakłuciem wydobyto 110 cm płynu ropnego, wybitnie cuchną- 
cego (bad. bakterjologiczne — streptococcus). Poczem, dla jak najszyb- 
szego ukończenia zabiegu, odsłoniwszy wolną otrzewną otwarto worek, 
wydobyto z szyjki jego 8 kamienie (ułożone w postaci słupa, o powierz- 
chniach szlifowanych, wagi 5,18 gr, 11,25 gr. i 12,50 gr.) i założono prze- 
tokę woreczkową. Badanie histologiczne skrawka wyciętego z worka: 
ropne zapalenie ściany worka, martwica śluzówki. Chora po operacji 
pozostawała w klinice w ciągu 24 dni. Gorączka po zabiegu opadła, tę- 
tno jednak stale utrzymywało się powyżej 100. Żółć wydzielata się z prze- 
toki obficie, wiatry odchodziły, stolec chora miała samoistnie przy brzu- 
chu stale miękkim. Ten względnie dobry stan trwał do 2 grudnia, t. j. 
14 dni po operacji. 3 grudnia pogorszenie, mianowicie: chora traci ape- 
tyt, zaczyna wymiotować, tętno podnosi się do 130, a później do 140. 
Żółć wydziela się w dalszym ciągu, jednak stan ogólny pozostaje zły, 
osłabienie postępuje. Wymioty stają się tak uporczywe, że chora nie nie 
je ani nie pije. Stan ten mimo wszelkich zabiegów stałe się pogarsza. 
W stanie umierającym chorą rodzina zabrała z kliniki dnia 12. XII. 1926. 


Nr 47. Eufrozyna K., lat 59, zamężna, nr h. ch. 157. Przyjęta dnia 
22. XI. 1926, przebyła 9 porodów, ostatni przed 15 laty. Tyfus brzuszny 
przed 28 laty. Zachorowała w okresie klimakterycznym przed 12 laty 
(1914). Pierwszy napad bólów trwał 5 dni i połączony był z wysoką go- 
rączką i żółtaczką, która ustąpiła po kilku tygodniach. Drugi napad 
w 1919 r. o takim samym charakterze. Kilka miesięcy miała spokój, po- 
czem w 8 tygodniach miała 6 ataków z żółtaczką, trwającą 2 miesiące. 
Wtedy w kale zauważyła kamienie. Przerwa 2-letnia. Od 4 lat nawrót 
napadów, powtarzających sie co kilka tygodni. Ostatni przed 8-ma ty- 
godniami. Stan obecny: dobrze odżywiona (64'/, kg), ciepłota prawidłowa, 
żółtaczki nie ma. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroba wyczu- 
walna pod łukiem żebrowym, pod nią guz ruchomy, niebolesny (nerka). 
Operacja 26 listopada 1926. Woreczek bardzo mały, skurczony, w dnie 
twardy, jakby rozdęty, tamże kamienie. Wycięcie worka, podwiązanie 
kikuta przewodu woreczkowego, tampon na lożę, szew powłok. Wore- 
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czek w środku przewężony, powyżej przewężenia 8 drobnych kamieni 
szlifowanych, wielkości prosa. Ściana powyżej przewężenia atroficzna. 
Przebieg niepowikłany. Rana w ciągu 23 dni zagoiła się. Chorą wypi- 
sano 18. XII. 1926 r. 


Nr 48. Kamila R., lat 45, mężatka, nr h. ch. 221. Przyjęta 11. XII. 
1926. Porodów 6, ostatni przed 18 laty. Od lat 15 miewa napady bólów 
w prawem podżebrzu w długich odstępach czasu (1911 — 5 dni, bez cie- 
płoty i żółtaczki, 1914, 1918). Od 1919 roku ataki powtarzają się co pół 
roku, ostatni był w r. 1926. Odtąd tępe bóle. Stan obecny: dobrze od- 
żywiona (59 kg), 37,2. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Wątroba 
ani woreczek niewyczuwalne. Operacja 15. XII Luźne zrosty woreczka 
z siecią, sam worek wielkości gęsiego jaja, elastycznie napięty, przy 
ucisku nie opróżnia się. Ściana wyraźnie zgrubiała. Kamieni nie wy- 
czuwa się. Wycięcie woreczka, z kikuta przewodu woreczkowego nie 
wydobywa się żadna żółć. Podwiązanie kikuta, tampon na lożę, szew. 
Treść worka stanowi żółć gęsta, śluzowa, ciemna, bez zmętnienia, z któ- 
rej wyhodowano gramujemne prątki. Rana zagoiła się w 16 dniach. 
Chorą wypisano 31 grudnia 1926. 


Nr 49. Irena M., mężatka, z oddziału wojskowego, przyjęta 11. XII. 
1926. Rodzita jeden raz. Podczas miesiączki miewa napady bólowe. Roz- 
poczęły się one przed 10 łaty. Wówczas w ciągu roku miała szereg na- 
padów kolki żółciowej. 7 lat spokój. Przed 3 laty wystąpiły napady 
w nieco odmiennej postaci, mianowicie jako bóle po jedzeniu, trwające 
około 10 minut. Powtarzaja się one bardzo często, a szczególnie w ostat- 
nich tygodniach stały się one dokuczliwe. Żółtaczki ani gorączki nie 
miała. Ojciec i matka cierpieli na kamicę żółciową. Stan obecny: Drobna, 
licho odżywiona. Narządy klatki piersiowej bez zmian. Watroba niewy- 
czuwalna, woreczek duży, tkliwy, dość twardy. Treść żołądkowa prawi- 
dłowa. Operacja 16 grudnia 1926. Worek duży o ścianie zgrubiałej, wy- 
pełniony kamieniami. Wycięcie worka, tampon na lożę, szew powłok. 
195 kamieni czworakiej wielkości, największy ważył 0,97 gr., o powierz- 
chni szlifowanej. Badanie bakterjologiczne żółci: lasecznik okrężnicy. 
Rana zagoiła się po 22 dniach. Chorą wypisano dnia 6. I. 1927. Chora 
po pół roku dostała nowego ataku kamicy i udała się do Karlsbadu, nie 
przedstawiwszy się w klinice. Od lekarza z Karlsbadu dra J. Scharfa 
otrzymałem o niej następującą wiadomość dnia 19. X.1927: „Stan obecny 
chorej jest zupełnie dobry i mam nadzieję, że poprawa będzie trwałą“. 
Dr. Scharf przypuszczał, że chodzi najpewniej o pozostawienie w dro- 
gach kamienia lub też o napad przemijającej cholangitis. Badanie pro- 
mieniami Roentgena żadnego konkrementu nie wykazało. Od tej pory 
o chorej żadnej wiadomości nie mam. 


Nr 50. Natalja Dz., lat 40, mężatka, nr h. ch. 295. Przyjęta 12 stycz- 
nia 1927 r. Odbyła 3 porody, ostatni przed 19 laty, potem dwa poro- 
nienia, z których drugie w drugim miesiącu ciąży przed 2 laty. Przed 
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20 laty miała lekką żółtaczkę, 2 lata temu w czasie ostatniej ciąży miała 
pierwszy napad bólów w prawem podzebrzu. Odtąd bóle powtarzały sie 
od 4 do 6 tygodni najczęściej w związku z jedzeniem ciężkich pokar- 
mów. Napady bólowe połączone były z wymiotami, które chorej spra- 
wiały znaczną ulgę tak, że je sama wywoływała. Przed miesiącem do 
bólów dołączyła się gorączka i żółtaczka, która trwała 2 tygodnie. Nowy 
i ostatni napad przed 10 dniami znowu z gorączką do 39° i żółtaczką. 
Gorączka ustąpiła, żółtaczka jednak trwa. Stan obecny: dobrze odży- 
wiona (63 kg). Nie gorączkuje. Silna żółtaczka. Narządy klatki piersio- 
wej bez zmian. Wątroba 2 palce poniżej łuku żebrowego, woreczka nie 
wyczuwa się. Stolec, mocz typowy. Operacja 15 stycznia 1927. Luźne 
zrosty woreczka z siecią. Woreczek dość dużych rozmiarów, napięty, 
o ścianach nieco zgrubiałych. Po nakłuciu (150 cm płynu mlecznego) 
wyczuwa się kamień. Wycięcie worka, nacięcie przewodu żółciowego — 
z niego wydostają się masy ropne, skrzepłe, obok żółci. Kamień wydo- 
byto z niego zapomocą szczypców. Dreny do przewodów, tampon na 
lożę, szew. Oba kamienie jednej wielkości (orzecha laskowego, owalne 
o powierzchni nierównej). Badanie histołogiczne ściany worka wykazuje 
zmiany przewlekłe (komórki plazmatyczne, wylewy krwawe). Po ope- 
racji żółć wylewa się przez dreny obficie. Brzuch miękki. Mocz chora 
oddaje sama. Uporczywe krwawienie z rany, nieustępujące ani pod 
miejscowemi zabiegami, ani pod wpływem wstrzykiwania żelatyny. 
Tętno szybkie (110—130). Wśród postępującego osłabienia i niedomogi 
serca chora zmarła w 4 dniu po zabiegu (18 stycznia 1927). Sekcji nie 
dokonano. 


Nr 51. Ewa O., lat 37, mężatka, nr h. ch. 316. Przyjęta 19 stycz- 
nia 1927. Porodów 11, ostatni przed 4 laty. Napady kamicy ma od lat 
15. Pierwszy był w 3 ciąży. Z początku miewała od 1 do 2 napadów 
w roku, od 6 lat częściej. Ostatni przed 3 miesiacami, odtąd leży z go- 
rączką 38--39°. Skierowana przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkie- 
wicza. Licho odżywiona, temperatura 39°. Żółtaczki niema. Wątroba ma- 
calna pod łukiem żebrowym. Woreczka nie wyczuwa się, okolica jego 
jest silnie bolesna. Mocz bez zmian. Krew: ilość cz. ciałek 2,900.000, Hb. 
520/,. Ilość ciałek białych 8.500. Operacja 27. I. 1927 r. Lekkie zrosty 
woreczka z poprzecznicą. Worek duży, napięty, w szyjce wyczuwa się 
naciek, kamieni nie wyczuwa się. Nakłucie — 32 cm mętnej żółci (bad. 
bakterjologiezne — streptococcus). Ze względu na ciężki stan chorej 
ograniczono się do założenia przetoki. Po zabiegu żółć z drenu wylewa 
się dobrze. Brzuch jest miękki, mocz chora oddaje sama. Gorączka po- 
czątkowo opadła, jednak już w 6 dniu podniosła sie do 39%. Podawano 
kilkakrotnie dożylnie argoflavinę bez żadnego wpływu na stan chorej. 
Zmarła w 31 dniu po operacji, dnia 26 lutego 1927. Sekcji nie dokonano. 


Nr 52. Tatjana Z., lat 36, mężatka, nr h. ch. 568. Przyjęta 7 kwie- 
tnia 1927. Odbyła 2 porody, ostatni przed 11 laty. 3 siostry cierpią na 
kamicę żółciową. Sama cierpi od 16 lat. Pierwszy napad wystąpił w ciąży 
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i trwał 3 doby. Odbyła 6-tygodniową kurację w Karlsbadzie, po której 
w ciągu roku miała 3 napady. Ponowna kuracja karlsbadzka, po której 
18 lat czuła się zdrową. Przed półtora rokiem napady wystąpiły znowu 
i stały się częste. Kuracja karlsbadzka nie wpłynęła na nie. W 1926 r. 
grypa, po której cierpiała 6 tygodni z powodu bólów w okolicy wą- 
troby. Stan obecny: licho odżywiona (47 kg). Wole obustronne. Narządy 
klatki piersiowej bez zmian. Wątroba i woreczek wyczuwalny. Wore- 
czek tkliwy. Operacja 9 kwietnia 1927. Woreczek duży o grubej ścianie, 
zawiera dużo kamieni. Nakłucie (40 cm płynu surowiczego, jałowego, 
niezawierającego barwików żółciowych, cholesteryny ślady). Wycięcie 
woreczka, tampon na lożę, szew. Worek zawiera 142 kamieni, z nich je- 
den wielkości orzecha włoskiego, 4 orzecha laskowego, 37 grochu, 100 
mniejszych; wszystkie mają powierzchnię gładką, są szlifowane. Prze- 
bieg bez powikłań. Rana zagoiła się po 24 dniach. Chorą wypisano dnia 
3 maja 1927 r. 17. VII. 1928 stan bardzo dobry. 


Nr 53. Drejsza R., lat 68, wdowa, nr h. ch. 597. Przyjęta 22 kwie- 
tnia 1927. Porodów 11, ostatni przed 27 laty. Od 4 miesięcy ma opasu- 
jące bóle brzucha, które od miesiąca mają charakter bolów napado- 
wych. Od miesiąca żółtaczka. Przedtem napadów nie było. Skierowana 
przez klinikę wewnętrzną prof. Januszkiewicza. Stan obecny: licho od- 
żywiona, silna żółtaczka, ciepłota prawidłowa. Rozedma, miażdżyca, wą- 
troba wyczuwalna, worek również wyczuwalny w postaci guza, wielkości 
gęsiego jaja. Mocz ciemny, stolec odbarwiony. Operacja 25 kwietnia 
1927 r. Luźne zlepy woreczka z sąsiedniemi narządami. Woreczek duży, 
napięty, ściana jego otrzewnowa twarda, przyczem stwardnienie to prze- 
chodzi na wątrobę, w której znajduje się szereg guzów o charakterze 
guzów rakowych. Punkcją wydobyto 100 cm płynu barwy czekolado- 
wej, poczem przez nacięcie worka wydobyto 5 kamieni, z których je- 
den wielkości wiśni, 4 wielkości orzecha laskowego o powierzchni gład- 
kiej, szlifowanej, budowy warstwowej, kształtu nieregularnego. Z uwagi 
na stan beznadziejny wykonano przetokę żółciową. Chora zmarła w kilka 
godzin po zabiegu, t. j. dnia 25 kwietnia 1927 roku. 


Z Kliniki Chirurgicznej Uniwersytetu Jana Kazimierza we Lwowie. 
Dyrektor Prof. Dr. Hilary Schramm. 


WRODZONE TORBIELOWATE ROZSZERZENIE 
PRZEWODU ŻÓŁCIOWEGO WSPÓLNEGO 


podał 


DR. JANIK ALFRED 
asystent Kliniki. 


Wrodzone torbielowate rozszerzenie przewodów żół- 
ciowych należy do wielkiej rzadkości, bo zaobserwowano 
zaledwie kilkadziesiąt przypadków tego schorzenia. Każdy 
nowy przypadek stanowi ważny dodatek do skąpych i nie- 
pewnych wiadomości z zakresu patogenezy tej ciekawej 
jednostki chorobowej, wobec czego winien być ogłoszony. 

Zanim przytoczymy przypadek obserwowany na naszej 
klinice, musimy zaznaczyć, że nazwa dawna „samoistna tor- 
biel przewodu żółciowego wspólnego“ nie odpowiada istocie 
schorzenia, w jej miejsce natomiast należy wprowadzić nazwę 
„wrodzone torbielowate rozszerzenie przewodu żółciowego 
wspólnego“. 

Ciekawe, że mimo tak często spotykanej niedrożności 
przewodu wspólnego, np. na tle kamicy, znachodzi się nie- 
zmiernie rzadko torbielowate rozszerzenie jego powyżej 
miejsca zatkania. Natomiast rozszerzenie ma wówczas zwykle 
kształt cylindryczny, jednolity, zajmując wszystkie drogi 
żółciowe. Rozszerzenie przewodu wspólnego może dojść 
nawet do grubości jelita cienkiego, nie zmieniając mimo to 
swego kształtu cylindrowego w torbielowaty. 


HISTORJA CHOROBY NASZEGO PRZYPADKU. 


N. N., lat 30, żona rolnika (1924 nr 115 k. i 219 k.) Wywiady ro- 
dzinne bez znaczenia. W młodości nie chorowała. Przed 10 laty wyszła 
zamąż, rodziła pięć razy, nie roniła. 

W czerwcu 1923 r. pojawiły się w okolicy wątroby bóle o cha- 
rakterze napadowym, powtarzające się co kilka dni, a trwające po kilka 
godzin. Wkrótce potem wystąpiła żółtaczka, trwająca trzy miesiące. 
Stolec był wówczas jasny. Po trzech miesiącach objawy powyższe znikły. 
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Przed dwoma miesiącami napad się powtórzył po zjedzeniu trudno 
strawnego obiadu. Wystąpiły znowu bóle w prawem podżebrzu i dołku 
podsercowym, promieniujące ku plecom, pojawiła się żółtaczka, a cie- 
płota dochodziła do 38°. Wówczas chora zauważyła w prawem pod- 
żebrzu guz. Od tego czasu poczęła chudnąć i straciła apetyt. 

Stan obecny: Kobieta budowy kośćca prawidłowej, odżywienia 
podupadłego, wzrostu średniego. Skóra i widzialne błony śluzowe wy- 
bitnio żółtaczkowo zabarwione. Ciepłota 37,97 tętno 74 na min. 

Płuca i serce bez zmian. 

Brzuch silnie wysklepiony zwłaszcza po stronie prawej, powłoki 
cienkie, ale napięte. W prawem podżebrzu daje się wykazać guz, sięga- 
jący do linji środkowej i cztery palce poniżej pępka, przy oddechu 
przesuwalny, bolesny, gładki, chełboczący, kształtu kulistego, o ścianach 
silnie napiętych. Stłumienie jego przechodzi bezpośrednio w stłumienie 
wątroby. 

Śledziona wypukiem nieco powiększona. 

Badanie krwi: ciałek białych 4.100 

ciałek czerw. 3,800.000 Wassermann —. 

Badanie moczu: obecne barwiki żółciowe, pozatem bez zinian. 

Prześwietlenie rentgen. żołądka nie wykazuje w nim zmian. 

Odma brzuszna: po wprowadzeniu do jamy otrzewnowej 
1.800 cm tlenu, stwierdzono przy ułożeniu na wznak: przestrzeń między 
powłokami a wnętrznościami wypełniona gazem; wątroba odcina się 
ostro od wyczuwalnego guza, dolny jej brzeg gładki, kontury guza 
również gładkie. Przy ułożeniu na bok drobna ilość tlenu przedostaje 
się poza guz. 

Rozpoznanie kliniczne: Torbiel trzustkowa? 

14. VI. 1924. Zabieg (Prof. Schramm). W znieczuleniu Russjela 
i obstrzykaniu powłok brzusznych, otwarto jamę brzuszną i stwier- 
dzono przyśrodkowo od wątroby guz wielkości głowy dorosłego czło- 
wieka, leżący pozaotrzewnowo; na nim leżał znacznie rozszerzony żo- 
łądek i dwunastnica. Guz naktuto i wydobyto około 1.500 em płynu 
ciągliwego, najpierw przeźroczysto śluzowego, potem brudno-zielonego, 
nieco cuchnącego. Po zapadnięciu się torbieli nacięto ją i wszyto do 
zmniejszonej rany powłok brzusznych. 

17. VI. Stan chorej dobry, ciepłota prawidłowa. Z przetoki wy- 
pływa obficie coraz to czystsza żółć. 

25. VI Żółtaczka ustępuje. Stolee nadal gliniasty. Z przetoki na- 
dal wypływa bardzo wiele żółci. 

2. VII. Drugi zabieg. Po zeszyciu ujścia przetoki zewn., otwarto 
jamę brzuszną, odnaleziono woreczek i wykonano jego przetokę. Zabieg 
miał na celu odciążyć pośrednio torbiel, nie pozbawiając jednak orga- 
nizmu potrzebnej mu żółci, któraby w przeciwieństwie do przetoki po- 
przedniej nie uchodziła w całości nazewnątrz. 

4. VII. Z nowej przetoki wydziela się skąpa ilość żółci. Ciepłota 
znowu się podnosi (38% C.), bóle w podżebrzu wracają. 
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8. VII. Ponieważ objawy zastoju żółci znacznie sie wzmogły, ot- 
warto z powrotem dawną przetokę. 

22. VII. Z przetoki torbieli wypływa wiele żółci, przetoka zaś wo- 
reczka nieczynna. Chora czuje się osłabiona. 

27. VII. Chora opuszcza klinikę, ma się zgłosić po wakacjach. 

15. X. W domu stan pacjentki, jak twierdzi, poprawił się szybko, 
apetyt się zwiększył. Z przetoki jednak stale wypływała żółć. Stolec był 
gliniasty, od czasu do czasu lekko zabarwiony. 

Przy badaniu znaleziono rzeczywiście ogólny stan chorej znacz- 
nie lepszy, miejscowo bez zmian. 

Dren w przetoce zostaje co pewien czas zatkany przez drobne 
a zbite w masę w kształcie walca konkrementy żółciowe. Konkrementy 
te stanowią dokładny odlew drenu. 

24. XII. Trzeci zabieg. Przetokę w powłokach okrojono wo- 
koło a następnie otwarto jamę brzuszną, znaleziono wśród znacznych 
zrostów poziomy odcinek dwunastnicy, z którą przetokę połączono. 

27. X. Ciepłota 37,4% C. Stolec zabarwiony. 

3. XI. Chora nagle zagorączkowała do 39° C. W powłokach stwier- 
dzono ropienie, wobec czego puszczono dwa szwy. Stan ogólny dobry. 

15. XI. Z przetoki woreczka żółciowego wypływa obficie żółć. 
Rana po ostatnim zabiegu zgojona. 

28. XI. Przetokę woreczka zeszyto. 

9. XII. Pacjentka opuszcza klinikę w stanie dobrym, wyleczona. 


UWAGI NAD ROZWOJEM WĄTROBY I ZEWNĘTRZ- 
NYCH DRÓG ŻÓŁCIOWYCH. 


Wątroba rozwija się embrjonalnie z części brzusznej 
dwunastnicy, w postaci bujającego wyrostka entodermy, 
który, stopniowo wzrastając i grubiejąc, dzieli się na dwie 
części, głowową i ogonową. Jedna z nich (pars hepatica) 
stanowi zawiązek wątroby, przedstawiającej się początkowo 
w postaci licznych beleczek, z drugiej zaś (pars cystica) 
powstają zewnętrzne drogi żółciowe. Przewody te są naj- 
pierw lite, a dopiero później ukazuje się w nich światło, i to 
najpierw w przewodzie wspólnym, postępując w kierunku 
przewodu wątrobowego i pęcherzyka. Przewód wspólny 
może wykazywać nawet podwójne światło. W woreczku zaś 
płodu 42mm można zauważyć liczne uchyłki, które z cza- 
sem znikają a w miejsce ich tworzą się fałdy. 

Od wątroby do pęcherzyka, przewodu pęcherzykowego 
a nawet wspólnego biegną czasem nadliczbowe przewody, 
które później zanikają. Powstają one przez pączkowanie 
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w kształcie uchyłków, coraz bardziej się wydłużających, 
zmieniających się wkońcu w drożny przewód. 

Keibel i Mall znaleźli u płodu (145 cm. długości) nad- 
liczbowy przewód, idący do proksymalnego odcinka prze- 
wodu pęcherzykowego, a równocześnie osobno zauważyli 
u niego guzek nabłonkowy ze światłem, leżący obok prze- 
wodu wspólnego. Przewód taki może zatrzymać się w swym 
rozwoju i zachować kształt ślepego uchyłka. Niektórzy (Levis) 
uważają wrodzone pojedyncze torbiele wątroby za torbie- 
lowate rozszerzenie odsznurowanych przewodów wtórnych. 
Do tego należy dodać, że prawdopodobnie tak jest rzeczy- 
wiście, jeśli chodzi o odcinki kranjalne przewodów nadlicz- 
bowych. Czy atoli wypuklenie w odcinku kaudalnym od 
strony przewodu zewnętrznego nie może być zawiązkiem 
torbielowatego względnie uchyłkowatego rozszerzenia tegoż 
przewodu? Wiadomo, że przewody nadliczbowe otwierają 
się najczęściej w miejscu połączenia przewodu wspólnego 
z pęcherzykowym i wątrobowym, a więc w odcinku naj- 
częściej zajętym przez omawiane torbielowate rozszerzenie. 


PATOGENEZA. 


Sposób powstawania sprawy nie jest dotychczas wy- 
jaśniony, chociaż wielu autorów usiłowało patogenezę scho- 
rzenia tego wytłumaczyć. Większość ich tłumaczy ją jako > 
schorzenie o podłożu wrodzonem. Są tacy jednak, którzy 
uważają ją za nabytą. 

Z powodzi przypuszczeń da się zgrupować kilka teoryj, 
które dostatecznie oświetlają sprawę z punktu widzenia po- 
szczególnych grup autorów. 

I. Sprawa wrodzona. 

1) Wrodzony, nieprawidłowy przebieg przewodu z na- 
stępowem zagięciem jego (Konitzky, Hebner, Seeliger, Ro- 
stowcew, Kolb, Wettwer, Schlossmann, Clairmont, Sternberg). 

2) Wrodzone zwężenie przydwunastniczej części prze- 
wodu wspólnego (Heid, Seeliger, Roberts). 

3) Wrodzone osłabienie ściany przewodu (Dreesman, 
Goldammer, Mayesima, Lavenson, Weiss, Kremer, Morley, 
Rosenburg). 
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4) Wrodzone osłabienie ściany przewodu na tle od- 
szczepienia cząstek tkanki trzustkowej (Budde). 

5) Wrodzone pierwotne rozszerzenie przewodu (Dree- 
sman, Kehr, Heiliger, Waller, Wagner, Kolb, Nikolaysen, 
Krabell, Moynihan). 

II. Sprawa nabyta. (Seyffert, Douglas, Bakes). 


Nieprawidłowy przebieg przewodu i następowe jego 
zagięcie. 

Nieprawidłowy przebieg przewodu, a mianowicie skośny, 
może doprowadzić do zagięcia i następowego wentylowego 
zamknięcia jego ujścia do dwunastnicy (Konitzky). Biegnąe 
skośnie, przebija ścianę dwunastnicy pod kątem ostrym, 
z powodu czego tworzy się w miejscu zagięcia fałd błony 
śluzowej, w kształcie zastawki, który powoduje zastój żółci. 


ABLE 
l 
RWD | 


Ryc 1 

Przypadkowe, choćby nawet chwilowe zapalenie błony 
śluzowej dwunastnicy lub przewodu żółciowego prowadzi 
do całkowitej jego niedrożności. Zastój żółci wywołany za- 
gięciem przewodu ułatwia zakażenie wstępujące, a tem sa- 
mem obrzęk błony śluzowej przewodu, który potęguje 
znowu zastój. 

Konitzky, Heid, Rostowcew i inni widzą zupełne 
podobieństwo wrodzonego rozszerzenia przewodu wspólnego 
z wrodzonem wodonerczem. 

Rostowcew obmyślił nawet teoretycznie cały mecha- 
nizm, jaki się tworzy z powodu nieprawidłowego przebiegu 
przewodu wspólnego i wyjaśnił go schematycznie rysunkami, 
(ryc. 1.). Oparł się on na obserwacji swego przypadku. Mia- 
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nowicie zgłębnik wprowadzony do ujścia przewodu wspól- 
nego od strony torbieli, wchodził z łatwością na głębokość 
3 cm. biegnąc od strony prawej, przodu i góry ku lewej, 
dołowi i tyłowi, a następnie po przeforsowaniu zagięcia, 
wchodził pod kątem w ścianę zstępującej części dwunastnicy 
w kierunku od strony prawej ku lewej. W prawidłowych 
natomiast stosunkach przewód zmienia wprawdzie swój kie- 
runek, przechodząc ścianę dwunastnicy, jednak od strony 
lewej ku prawej. 

Jak się rozwija dalej taka torbiel? Otóż przewód ulega 
rozszerzeniu, ciśnienie w nim się wzmaga, fałd błony ślu- 
zowej, tj. zastawka wytworzona z powodu skośnego prze- 
biegu przewodu zostaje silnie przyparta do ujścia, zamy- 
kając je zupełnie. Torbiel szybko się powiększa. Nadmiernie 
jednak rozdęte jej ściany prowadzą równocześnie do me- 
chanicznego rozciągnięcia ujścia przewodu odprowadzają- 
cego żółć i wygładzenia jego zastawki, umożliwiając tem 
samem odpływ znajdującej się w torbieli pod ciśnieniem 
żółci. Ze zmniejszeniem się zawartości torbieli obniża się 
jej ciśnienie, wobec czego ponownie tworzą się zastawki 
a ujścia przewodów ulegają zamknięciu. Wytwarza się cir- 
culus vitiosus. 

Podobnie dzieje się przy ujściu przewodu pęcherzy- 
kowego do torbieli. Wytworzona tamże zastawka chroni 
woreczek żółciowy przed rozdęciem, umożliwiając równo- 
cześnie odpływ jego zawartości do torbieli. Przy znacznem 
natomiast powiększeniu się torbieli zastawka znika, a za- 
wartość torbieli pozostająca pod znacznem ciśnieniem prze- 
chodzi do woreczka, powodując jego rozdęcie, dochodzące 
nieraz do znacznych rozmiarów. Wówczas to obserwuje się 
charakterystyczny objaw powiększania się woreczka żół- 
ciowego przy ucisku na torbiel, jako wyraz wolnej komu- 
nikacji między niemi. Natomiast przy czynnej jeszcze za- 
stawce tego nie będzie, mianowicie przy ucisku woreczka 
powiększa się torbiel, ale nie odwrotnie. 

Podobnie jak Konitzky i Rostowcew zapatrują się na 
sprawę Wettweri Fenger. Drugi odnosi możliwość zagina- 
nia się przewodu wspólnego do nadmiernej jego długości (po- 
dobnie jak przy dilatatio oesophagi idiopath.). Zagiecie zaś 
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to najczęściej zdarza się w pobliżu dwunastnicy, ponieważ 
tam następuje nagła zmiana w średnicy przewodu. 

Niektórzy uważają samo zagięcie za niewystarczające 
do wytłumaczenia powstania torbielowatego rozszerzenia 
przewodu wspólnego (Dreesmann, Ebner) i twierdzą, że 
prócz tego odgrywa tu rolę wrodzone osłabienie jego ściany. 
Chwilowa niedrożność brodawki Vatera i zastój żółci po- 
chodzenia zapalnego czy skurczowego prowadzi do rozsze- 
rzenia osłabionego przewodu. 

Na to odpowiada Seeliger i Schlossmann, że do tego 
nie potrzeba aż specjalnego wrodzonego osłabienia ściany, 
gdyż już fizjologicznie ściana przewodów żółciowych jest 
zaopatrzona skąpo we włókna mięsne. 

Wkońcu należy uwzględnić głosy (Lavenson i inni), 
uważające ustawienie kątowate przewodu wspólnego w sto- 
sunku do dwunastnicy i samej torbieli za następstwo, a nie 
przyczynę torbiełowatego rozszerzenia. Zapatrywanie to jest 
zupełnie słuszne. 


Zwężenie przydwunastniczego odcinka przewodu. 


Heid, Seeliger i inni uważają zwężenie ujścia przewodu 
wspólnego za bezpośrednią przyczynę jego torbielowatego 
rozszerzenia w części środkowej i przywątrobowej. Analo- 
gicznie ma się sprawa z wrodzonem rozszerzeniem mied- 
niczek nerkowych przy zwężeniu początkowej części mo- 
czowodów. 

Roberts dodaje do tego jeszcze jeden czynnik, tj. osła- 
bienie ściany przewodu. Niepoślednią pozatem rolę dodat- 
kową odgrywa zapalenie błony śluzowej lub skurcz zwie- 
racza Odii. Widocznie Roberts przyszedł do przekonania, 
że takie uzupełnienie teorji powyższej jest konieczne, bo 
trudno przypuścić, by samo zwężenie ujścia przewodu mogło 
spowodować nadmierne torbielowate rozszerzenie jego. 
Słusznie możnaby postawić pytanie, dlaczego mimo to, że 
zatkanie przewodu wspólnego i to w brodawce Vatera jest 
rzeczą stosunkowo częstą np. przy kamicy, to jednak nie 
stwierdza się wówczas nigdy torbielowatego rozszerzenia 
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reszty przewodu, tylko rozlane rozdęcie wszystkich dróg 
żółciowych zewnątrz- i śródwątrobowych. 

Zipf nie rozumie, dlaczego przy wrodzonem zwężeniu 
ujścia przewodu wspólnego ulega rozszerzeniu akuratnie 
jego część środkowa i przywątrobowa, a nie najbliższa temu 
zwężeniu część przewodu. Odcinek między brodawką Va- 
tera a torbielą jest zwykle nierozszerzony i wynosi kilka 
em długości. Najczęściej jest on drożny, o ile się ominie 
tylko zagięcie względnie zastawkę, które chwilowo tylko 
i to w następstwie nadmiernego rozszerzenia się torbieli 
przyczyniają się do zwężenia światła przewodu. 

Ciekawe zapatrywanie na tę sprawę ma Moynihan, 
który porównuje ją do wrodzonego przerostowego zwężenia 
odźwiernika i traktuje w lączności z wrodzonem zwężeniem 
dolnego końca przewodu. Z powodu trucizn matki wydzie- 
lających się wątrobą płodu wytwarza się marskość wątroby 
i zapalenie dróg żółciowych, co znowu prowadzi do zam- 
knięcia ich światła na tle bliznowacenia. 


Osłabienie ściany przewodu. 


Twórcą tej teorji jest Dreesmann, który po krytycznej 
ocenie wszystkich znanych mu zapatrywań powiada: „Na 
podstawie tych rozmyślań wydaje mi się najbardziej pra- 
wdopodobnem przypuszczenie, że z powodu nieprawidło- 
wego osłabienia ściany przewodu wspólnego, już przy 
lekkim przemijającym obrzęku jego odcinka przydwunast- 
niczego tworzy się siłniejsze rozszerzenie przewodu, które 
się nie cofa, ale coraz to bardziej, ewentualnie przy równo- 
czesnych napadach bólu przybiera na rozmiarach. Wkońcu 
tworzą się zastawki, które jeszcze sprawę pogarszają“. 

Wyjaśnienie tej teorji byłoby następujące: osłabienie 
ściany polega na braku elementów kurczliwych. Jeśli do 
tego dołączy się jakiś czynnik dodatkowy, jak uraz, ciąża, 
zapalenie dróg żółciowych i t. d„ który w prawidłowych 
warunkach nie odbija się specjalnie na ogólnym stanie cho- 
rego i działanie jego jest przemijające, tutaj z powodu tego 
osłabienia wystarcza, by nastąpiło w miejscu podatnem roz- 
szerzenie przewodu. A ponieważ taki brak elementów kurcz- 
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liwych nie tyczy się całego przewodu, ale ma miejsce w pew- 
nym tylko ograniczonym odcinku, i to w ograniczonej części 
obwodu, tam właśnie następuje wypuklenie ściany, które 
przybiera z czasem kształt torbielowaty. 

Zwolennikiem tej teorji jest Goldammer, który kładzie 
specjalny nacisk na ciążę jako na ważny czynnik dodat- 
kowy. Z powodu ucisku narządów wewnętrznych podczas 
ciąży przychodzi do częściowego zatkania przewodu wspól- 
nego, a następnie z powodu zastoju wytwarza się uchyłko- 
wate wypuklenie pierwotnie osłabionej ściany. Z chwilą 
zniknięcia wzmożonego ciśnienia śródbrzusznego po poro- 
dzie przychodzi z powodu przemieszczenia narządów we- 
wnętrznych lub też z powodu opadnięcia wypełnionej żół- 
cią torbieli do zagięcia przewodu, które przyczynia się do- 
datkowo do wzrostu torbieli. 

Że ciąża odgrywa tu poważną rołę, świadczy ścisły 
związek, zachodzący między objawami tego schorzenia a ciążą, 
Wiemy, że podczas ciąży względnie tuż po porodzie nastę- 
puje często znaczne pogorszenie. Czasem nawet sprawa 
ujawnia się dopiero podczas ciąży lub po porodzie. 

Działanie powiększającej się macicy podczas ciąży na 
wątrobę i drogi żółciowe, zwłaszcza przy obecnych zrostach 
narządów wewnętrznych z wątrobą i przewodami jest mo- 
żliwe. Przychodzi wówczas łatwo z powodu pociągania przez 
zrosty do zagięcia przewodu żółciowego. 

Znane jest zresztą działanie uciskowe powiększonej 
macicy na czynność woreczka żółciowego (Litten) i zupeł- 
nie prawidłowe zewnętrzne drogi żółciowe, mogące dopro- 
wadzić nawet do żółtaczki (Schuppel). 

Kremer, zauważając podobieństwo swego przypadku 
do przypadku Goldmanna, zwraca główną uwagę w pato- 
genezie sprawy na uraz. Jego siedmioletnia pacjentka upadła 
podczas zabawy na brzuch i straciła przytomność. Uraz 
ten napewno przyczynił się -— twierdzi Kremer — do dal- 
szego osłabienia ściany przewodu. Zastanawiając się zaś 
nad ogłoszonemi przypadkami dochodzi on do przekonania, 
że we wszystkich ma miejsce wrodzone osłabienie ściany 
a nie zaburzenie rozwojowe w postaci torbieli. Nawet w przy- 
padku Heiligera, w którym znaleziona torbiel przewodu 
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wspólnego ma stanowić dowód zaburzenia rozwojowego, bo 
tyczy niedonoszonego płodu, ma się do czynienia tylko 
z działaniem urazowem. Znaleziono mianowicie równocze- 
śnie dużą przepuklinę przeponową, zawierającą żołądek, je- 
lita, śledzionę, a nawet część wątroby wraz z przewodami. 
Należy przypuszczać, że chodziło tu tylko o pociąganie 
ściany przewodu z następowem torbielowatem rozszerze- 
niem jego. 

Rozumowanie to naszem zdaniem jest nieco skompli- 
kowane. Bardziej proste jest jednak przypuszczenie, trak- 
tujące wspomnianą torbiel jako zaburzenie rozwojowe, tem 
bardziej, że znaleziono równocześnie wrodzoną przepuklinę 
przeponową. 

Teorję tę znakomicie tłumaczy zapatrywanie Ebnera, 
który rozróżnia w patogenezie tej sprawy dwa czynniki: 
1) czynny, t. j. wzmożone ciśnienie śródprzewodowe, z po- 
wodu utrudnionego odpływu żółci i 2) bierny, t. j. wrodzone 
lub nabyte obniżenie wytrzymałości ściany przeciw temu 
ciśnieniu. 

Jak widzimy więc Ebner (podobnie jak i Kremer) przy- 
puszcza możliwość rozwinięcia się t. zw. samoistnej tor- 
bieli przewodu żółciowego drogą nabytą. Ta chwiejność 
zapatrywań Ebnera cechuje i wielu innych autorów, co idzie 
na karb trudności rozstrzygnięcia patogenezy sprawy, jak- 
kolwiek większość ich zgadza się bezwzględnie z tem, że 
to sprawa o podłożu wrodzonem, tylko niewiadomo bliżej 
jakiem. 

Zwolennikami tej teorji są Maysima, Weiss i Laven- 
son. Ostatni rozważa, dlaczego w przypadkach wrodzonej 
niedrożności przewodu wspólnego nie przychodzi do tor- 
bielowatego rozszerzenia pozostałej jego części. Widocznie 
odgrywa tu rolę jeszcze dodatkowy czynnik, np. wrodzony 
brak elementów kurczliwych, mięsnych. Dodaje przytem, że 
u młodych osobników ściana przewodu żółciowego jest 
znacznie. słabsza i mniej odporna na zmiany ciśnienia śród- 
przewodowego, niż u starszych. 

Z ogłoszonych dotychczas kilkudziesięciu przypadków 
niedrożności przewodu wspólnego znaleziono równoczesne 
torbielowate jego rozszerzenie jedynie raz (Oxley). Torbiel 
Cbirargja kliniczna Ii. 8 
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była wielkości orzecha kokosowego. Brodawka Vatera była 
wykształcona, ale niedrożna. 


Tworzenie się uchyłków przewodu żółciowego wspólnego na 
tle odszezepienia tkanki trzustkowej. 


Twórcą tej teorji jest Budde. Znalazł on w ścianie tor- 
bieli wysepki włókniako-gruczolakowate względnie, jak się 
wyraża ogólniej, odpryśnięte cząstki gruczołu trzustkowego, 
które jego zdaniem mogą być bezpośrednią przyczyną two- 
rzenia się uchyłków. Jest rzeczą znaną, że odpryśnięte 
cząstki tkanki trzustkowej mogą pojawiać się w żołądku, 
dwunastnicy i jelicie cienkiem i dawać podłoże do powstania 
w tem miejscu uchyłków. Ulubionem ich miejscem jest dwu- 
nastnica. Rzadko natomiast znajduje się je w żołądku (Glin- 
ski). W dwunastnicy leżą zwykle w pobliżu brodawki Va- 
tera, nie dochodząc nigdy do znaczniejszych rozmiarów. 
Jako przykład wytworzenia się uchyłka na tle odpryśnię- 
tych cząstek tkanki trzustkowej przytacza Budde przypa- 
dek Falconera, w którym znaleziono śródmięśniówkowy od- 
pryśnięty zawiązek trzustki w łączności z uchyłkiem żołądka. 

Taki dodatkowy twór wraz ze swem najbliższem oto- 
czeniem nie bierze udziału we wzroście ściany, wskutek 
czego zaznacza się różnica w szybkości wzrostu części za- 
jętej w stosunku do reszty ściany. Prawidłowa tkanka są- 
siednia buja ponad nią tak, że ta leży z czasem na dnie 
uchyłka, który staje się tem głębszy, im silniejsza jest ró- 
żnica ich wzrostu. 

Budde zwraca uwagę na to, że dziwnym zbiegiem oko- 
liczności rozszerzenie zaczyna się zwykle w pewnem okre- 
ślonem miejscu, t. j. 2-3-5 cm od brodawki Vatera w kie- 
runku wątroby. Właśnie w tem miejscu przechodzi odcinek 
pozadwunastniczy przewodu wspólnego w ponaddwunast- 
niczy, opuszczając trzustkę, którą był dotychczas otoczony. 
Dalej biegnie już wolno w więz. wątrobowo-dwunastniczem. 

Nie wchodząc zupełnie w krytyczną ocenę tej teorji, 
którą zresztą sam autor kilka lat później odwołał, należy 
zapytać: 

Jak wobec takiego tłumaczenia sprawy należy rozu- 
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mieć analogiczne torbielowate rozszerzenie przewodu pę- 
cherzykowego i watrobowego ? 

Dlaczego pozatem nikt inny nie znalazł dotychczas 
w ścianie torbieli tworów podobnych, któreby. były poważ- 
nym dowodem popierającym teorje Buddego ? 

Zapatrywania Buddego nie zyskały uznania. Jedynie 
Broman uznaje możliwość tworzenia się uchyłków na tle 
wyżej omówionem. Praktycznie porównuje je z pewnemi 
uchyłkami jelitowemi, które prawdopodobnie powstają rów- 
nież na tle nadliczbowych zawiązków trzustkowych (Abor- 
tivglandularanlage). 


Pierwotne wrodzone rozszerzenie przewodu. 


Teorja ta, tłumacząca sprawę jako nieprawidłowość 
rozwojową, ma obecnie najwięcej zwolenników. Dziecko ro- 
dzi się już z torbielowatem rozszerzeniem przewodu, które 
później powiększa się dalej i objawia w pierwszych kilku 
lub kilkunastu latach życia. 

Niewiadomo tylko, czy kształt takiego rozszerzenia 
jest najpierw uchyłkowaty, czy też odrazu wrzecionowaty. 
Czy może obydwa rodzaje pojawiają się równocześnie. Nie- 
którzy uważają, że pierwotną nieprawidłowością rozwojową 
jest jego wypuklenie w kształcie uchyłka, który w życiu 
późniejszem może się powiększać, zachowując swój kształt, 
lub traci go z powodu znacznego ciśnienia, pod jakiem znaj- 
duje się jego zawartość. Przychodzi wówczas do wygładze- 
nia fałdów z powodu rozdęcia światła szypuły jego i zmiany 
kształtu w bardziej wrzecionowaty. 

Uchyłki przewodów żółciowych są wieiką rzadkością 
(Flechtenmacher, Soederlund). Flechtenmacher obserwował 
ciekawy przypadek torbieli, leżącej w więzadle wątrobowo- 
dwunastniczem, niemającej łączności z drogami żółciowemi. 
Badanie jej zawartości wykazało obecność konkrementów 
cholesterynowych, które przemawiają za tem, że jest to od- 
dzielona torbiel żółciowa. Mogłaby to być torbiel śluzowa 
(Flimmerepithelcyste), która występuje bardzo rzadko i nie 
jest w łączności z drogami żółciowemi. 

Flechtenmacher zastanawia się nad swym przypadkiem: 


45 


116 A. Janik 


„Jak sobie wytłumaczyć sposób powstania torbieli, czy cho- 
dzi tu o gruczolako-torbielak śródwątrobowego przewodu, 
czy też o oddzielny uchyłek przewodu wspólnego. Stosun- 
kowo częstszę zwłaszcza u kobiet gruczolako-torbielaki wą- 
troby leżą, jak wiadomo, w samej wątrobie, lub przy dolnej 
jej powierzchni, dochodząc nieraz do znacznych rozmiarów...* 
„Wrośnięcie zaś guza do więzadła wątrobowo-dwunastni- 
czego, jakby w moim przypadku należało przypuszczać, nie 
jest mi z piśmiennietwa znane. Można przypuszczać, że taki 
torbielak wątroby łatwiejby wzrastał ku wolnej jamie brzusz- 
nej, niż w dość twarde łącznotkankowe więzadło...“ Mimo 
to jednak nie znalazł Flechtenmacher połączenia między 
torbielą a przewodem wsp., chociaż, jak wspomnieliśmy, ba- 
danie zawartości przemawia za pochodzeniem z dróg żół- 
ciowych. 

Trudne do uwierzenia, a jednak możliwe. Wszak w przy- 
padku Soederlunda widzimy również uchyłek, łączący się 
z przewodem wspólnym wąską zaledwie szypułą, która z cza- 
sem mogłaby się zamknąć, wykłuczając jedyne i tak skąpe 
połączenie z przewodem. 

Naszem zdaniem możliwe są oba rodzaje wytwarzania 
się rozszerzeń, t. zn. obydwa mogą pochodzić z życia em- 
brjonalnego, przyczem uchyłek może się zmienić w rozsze- 
rzenie torbielowate, bardziej wrzecionowate. Nie podziela 
tego zapatrywania Soederlund, który obserwował u tego 
samego osobnika równocześnie uchyłek obok rozszerzenia 
wrzecionowatego. Opiera się on na tem, że uchyłki dwu- 
nastnicy, które wcale nie są tak rzadkie, a których pocho- 
dzenie według nowszych zapatrywań jest zapewne wro- 
dzone, zachowują swój kształt na stałe. 

Wyznawcami zapatrywania, uznającego sprawę za nie- 
prawidłowość rozwojową są: Elischer, Dreesmann, Schur- 
holz, Waller, Wagner, Nikolaysen i wielu innych. 

Specjalnie w ostatnich latach zapatrywanie to zyskuje 
sobie coraz to więcej zwolenników. 

Naszem zdaniem jest ono najbardziej zbliżone do 
prawdy. Za niem przemawia: 1) częste (80°/,) występowa- 
nie pierwszych objawów w młodym wieku, czasem nawet 
we wczesnem dzieciństwie; 
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2) łańcuch objawów, który daje się w niektórych przy- 
padkach wykazać od dzieciństwa; 

3) występowanie sprawy przeważnie u kobiet, u któ- 
rych nieprawidłowości rozwojowe są znacznie częstsze, 

wreszcie realnym dowodem słuszności tej teorji jest 

4) przypadek Reilingera, torbielowatego rozszerzenia 
przewodu wspólnego u niedonoszonego płodu. 

Wspomnieć wreszcie warto o teorji uznającej sprawę 
za nabytą. Zwolenników ma ona niewielu. 

Zasadniczo nie należy mieszać samoistnego rozszerze- 
nia przewodów z wtórnem na tle kamicy, zrostów, nowo- 
tworów i t. d, mającem tylko wyjątkowo kształt torbielo- 
waty, o rozmiarach nieznacznych. 

Douglas uważa w swym przypadku powiększony gru- 
czoł chłonny za bezpośrednią przyczynę zastoju żółci z na- 
stępczem rozszerzeniem części przewodu wspólnego, leżącej 
bliżej wątroby. Sprawa powstała, jak sądzi, na tle ogólnej 
„skazy gruźliczej*. 

Seyffert znowu znalazł w przewodzie wspólnym w po- 
bliżu ujścia do dwunastnicy owrzodzenie, wobec czego wnio- 
skuje, że w miejscu tem musiał leżeć kamień, który odszedł 
prawdopodobnie przed zabiegiem, a który powodował nie- 
drożność przewodu i znaczne jego rozszerzenie. 

Również Reynaud i Sabourin są zdania, że kamień 
żółciowy, mimo że go się nie znajduje podczas zabiegu, 
może być bezpośrednią przyczyną znacznego nieraz rozsze- 
rzenia przewodu. 

Objawy napadowych bólów kolkowych charakterys- 
tycznych dla kamicy jak i torbielowatego rozszerzenia prze- 
wodu wsp. występują przy pierwszej sprawie najczęściej 
w wieku średnim, wyjątkowo zaś u dzieci (Still), przy dru- 
giej natomiast najczęściej w dzieciństwie a wyjątkowo 
w wieku późniejszym. 

Nabyte rozszerzenie zajmuje najchętniej przewód pę- 
cherzykowy, a bardzo rzadko wspólny i wątrobowy. Nie 
mówimy tu o jednolitem rozszerzeniu dróg żółciowych, spo- 
tykanem często przy każdym zastoju żółci, tylko o torbielo- 
watem, charakterystycznem dla omawianej sprawy. Guareshi 
donosi o torbielowatem rozszerzeniu przewodu pęcherzy- 
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kowego, wypełnionem szczelnie kamieniami (80 kamieni), 
podczas gdy sam woreczek zawierał tylko nieco śluzowego 
płynu. Rozszerzenie powstało jego zdaniem na tle zaklino- 
wanego w przewodzie kamienia. Podobne przypadki mieli 
Kehr, de Vooght, Haberer i inni. 

Uchyłki samego pęcherzyka są 
stosunkowo częstsze tak wrodzone jak 

` i nabyte. Ryc. 2 przedstawia taki uchy- 
łek, obserwowany na naszej klinice. 

Nabyte torbielowate rozszerze- 
nia przewodu wspólnego i wątrobo- 
wego są bardzo rzadkie, o nieznacz- 
nych rozmiarach. 

Wprawdzie Eve opisał przypa- 
dek bardzo wielkiego rozszerzenia 
przewodu wspólnego na tle brodaw- 

Ryc. 2. czaka okolicy ujścia tegoż przewodu, 

jednak, jak słusznie zauważa Budde, 

chodziło tam prawdopodobnie o równoczesne wrodzone roz- 

szerzenie przewodu. Nowotwór zaś odgrywał rolę czynnika 
dodatkowego. 


ANATOMJA PATOLOGICZNA. 


Po otwarciu jamy brzusznej znajdujemy torbiel, leżąca 
tuż przy dolnym brzegu wątroby, z którą wydaje się być 
w łączności. Skąd wychodzi początkowo, trudno określić. 
Na torbieli leży blaszka otrzewnowa, eo wskazuje na jej 
położenie pozaotrzewnowe. Woreczek daje się zwykle od- 
naleźć i leży na górnym biegunie torbieli, do której jest 
niejako przyczepiony, lub też leży między torbielą a wą- 
trobą i wówczas jego przewód uchodzi do przewodu wspól- 
nego jak prawidłowo, albo wreszcie nie daje się odnaleźć, 
leżąc skurczony i zbliznowaciały wśród zrostów. Jeśli tor- 
biel nie jest w łączności bezpośredniej z wątrobą (bąblo- 
wiec, torbiel wątroby), wtedy orjentacja jest łatwiejsza. Przy 
znacznych jej rozmiarach rozstrzyga dopiero wynik nakłu- 
cia. Dwunastnica i żołądek zostają odepchnięte na lewo 
a nawet mogą być zgniecione. Liczne zrosty są częstem zja- 
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wiskiem, jako zejście długotrwałego drażnienia otrzewnej. 
Wielkość torbieli może być bardzo różna, od orzecha 
włoskiego do głowy dorosłego człowieka i większej. Kształt 
może być dwojaki: wrzecionowaty, wskutek mniej lub wię- 
cej równomiernego rozszerzenia się całej ściany przewodu 
w danem miejscu, lub kulisty (ryc. 3 i 4), w przypadkach 
rozszerzenia znacznie rzadszego w kształcie uchyłka. 


Ryc. 3. Ryc. 4. 


Umiejscowienie jest poniekąd charakterystyczne, 
i dotyczy zwykle części przywątrobowej i środkowej prze- 
wodu wspólnego, zajmując ewentualnie równocześnie prze- 
wód wątrobowy główny, a odgraniczając się ostro od prze- 
wodu wątrobowego prawego i lewego i pęcherzykowego, 
które osobno wpadają do torbieli. W rzadkich przypadkach 
sprawa zajmuje przewód wątrobowy prawy (Dervissieu) 
i lewy lub pęcherzykowy (Rosenburg). 

Ujścia przewodów wpadających do torbieli, a więc 
wątrobowego, pęcherzykowego, a na niezajętej części wspól- 
nego, znajdują się najczęściej na górnym biegunie torbieli, 
co wskazuje na skłonność powiększania się jej w kierunku 
ku dołowi. Dzieje się to prawdopodobnie wskutek ciążenia 
(Rostowcew, Dreesmann, Mayesima i t. d.). 

Zawartość jest dość jednolita. Najczęściej stanowi 
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ją prawidłowa żółć, rzadziej biała (Russel, Eljasberg), roz- 
łożona lub zakażona o wyglądzie ropiastym. 

Seyffert, Rostowcew, Konitzky i Ebner wykazali w pły- 
nie torbieli barwiki i kwasy żółciowe. 

Kolb twierdzi, że żółć torbieli jest podobna do żółci 
przetoki, bo posiada mało składników stałych. Czy jest to 
słuszne zapatrywanie? W naszym przypadku żółć w gór- 
nej części torbieli była bardziej płynna, podczas gdy niższe 
partje zawierały dużo składników stałych, tak, że na dnie 
torbieli znaleźliśmy masę płynną, gęstą. Rurka gumowa, 
użyta do odprowadzania żółci nazewnątrz zatykała się 
i codziennie przez pewien czas rano usuwano z niej masy 
w kształcie długich cylindrów, dające się z łatwością kru- 
szyć. Widocznie błona śluzowa torbieli ma zdolność zagę- 
szczania żółci, podobnie jak woreczek. Możliwe jednak, że 
chodzi tu tylko o zwykłe układanie się części stałych, cięż- 
szych na dnie torbieli. Dopiero kilka miesięcy później żółć 
stała się jasną, bardziej przejrzystą, podobną do żółci prze- 
toki woreczka. Widocznie torbiel uległa znacznemu skurczeniu. 

Że takie stosunki mogą się zdarzyć, dowodzą obecne 
nieraz w torbieli kamienie. Jest to zjawisko rzadkie, ale 
możliwe wbrew zdaniu, jakoby brak kamieni w torbielowa- 
tem rozszerzeniu przewodów żółciowych był cechą dla scho- 
rzenia charakterystyczną. Nie zatrzymujemy się już nad 
przypadkami, w których znaleziono nieliczne konkrementy 
i kamienie, ale przypominamy przypadki takie jak Walzla 
i Weltmanna, którzy znaleźli na dnie torbieli 30 kamyków, 
wielkości ziarna ryżu, dalej Mc Whortera, który pisze, że 
usunął z torbieli i przewodu wątrobowego zapomocą ły- 
żeczki „dużą ilość* kamieni, wreszcie przypadek Soederlunda, 
który jest bodaj najciekawszy z ogłoszonych. Mianowicie 
znalazł on podwójną torbiel przewodu wspólnego, wypeł- 
nioną szczelnie kamieniami. W pierwszej, mającej kształt 
uchyłka, znalazł około 20 kamieni, przyczem jeden z nich 
wielkości jaja gołębiego tkwił w szypule, w drugiej wrze- 
cionowatej 10 kamieni wielkości połowy jaja gołębiego. 
W ujściu tuż przy brodawce Vatera tkwił też kamień. Nie 
dość na tem, nawet woreczek był niemi szczelnie wypeł- 
niony. Soederlund przychodzi do przekonania, że kamienie 
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w torbieli są sprawą wtórną. Istniejące rozszerzenie prze- 
wodu w łączności z czasowemi trudnościami przepływu żółci 
ułatwiło tworzenie się ich. 

Powierzchnia wewnętrzna torbieli jest zwykle 
biała, gładka, rzadziej szorstka, zielonawo-żółta, ewentualnie 
miejscami owrzodziała lub inkrustowana częściami stałemi 
żółci. Nieraz znachodzą się na niej wyniosłości, fałdy i sznury 
łącznotkankowe, zmieniające jednolitą powierzchnię na nie- 
równą, posiadającą uchyłki i zagłębienia. 

Ponieważ ujścia przewodów uchodzących do torbieli 
przecinają jej ścianę najczęściej w kierunku skośnym, pow- 
stają przy nich fałdy błony śluzowej, w kształcie zastawek. 
Ujścia te mogą leżeć w lejkowatych zagłębieniach, na dnie 
których zauważa się ją dopiero po odciągnięciu zastawki. 

Niejednokrotnie zaznaczaliśmy, że torbielowate rozsze- 
rzenie najczęściej ma miejsce w przewodzie wspólnym i to 
w jego części przywątrobowej i środkowej. Nie od rzeczy 
więc będzie zastanowić się, jak się zachowuje nierozsze- 
rzony odcinek przewodu wspólnego t. j. przydwunastniczy. 
Otóż nigdy nie jest on rozszerzony. Przeciwnie, może 
być nieraz w stanie zwężenia a nawet zupełnego zaro- 
śnięcia. W przeważnej jednak liczbie przypadków obser- 
wowanych jest on drożny, tak, że trudno czasem sobie wy- 
tłumaczyć znaczny niestosunek, jaki istnieje między nie- 
znacznym stopniem zwężenia tej części przewodu a stopniem 
torbielowatego rozszerzenia jego reszty, dochodzącej mimo 
drożności do znacznych rozmiarów. Chyba że przyjmiemy, 
że rozszerzenie części przewodu jest pierwotne, wrodzonego 
pochodzenia, a dopiero wtórnie wytworzone zastawki przy- 
czyniają się do szybkiego wzrostu torbieli, utrzymując zastój 
żółci mimo pozornej drożności przewodu. Długość wspom- 
nianego odcinka wynosi przeciętnie 2—2'/, em. Rzadziej 
mniej a wyjątkowo więcej niż 5 (Seyffert) do 7 cm. (Neu- 
gebauer). Jego przebieg jest rzadko dokładnie poziomy, 
zwykle jest skośny w kierunku od dwunastnicy ku górze 
i przodowi. 

Podwójne torbielowate rozszerzenie prze- 
wodów żółciowych jest wielką rzadkością. Znamy zaledwie 
dwa takie przypadki, tj. Janusza i Soederlunda. W pierw- 
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szym chodziło o torbiel przewodu wspólnego wielkości głowy 
noworodka i drugą przewodu wątrobowego nieco mniejszą. 
W drugim miało miejsce torbielowate, wrzecionowate roz- 
szerzenie przewodu wspólnego obok dużego uchyłka. 

Badanie mikroskopowe nie wykazuje prawidło- 
wych składników ściany przewodu żółciowego. Mianowicie 
brak jest najczęściej włókien mięsnych i nabłonka. Cała 
ściana jęst zwykle złożona z tkanki łącznej, w której miej- 
scami zauważa się nacieki zapalne. 

Mc Whorter dzieli ścianę torbieli histologicznie na trzy 
warstwy: wewnętrzną, zbitą, zajmującą około połowy ściany, 
środkową bardziej luźną, tworzącą około jedną czwartą 
części tejże i zewnętrzną obficie unaczynioną. 

Seyffert i Letulle znaleźli nabłonek jak w prawidło- 
wych przewodach żółciowych, Rostowcew obserwował nawet 
gruczoły z komórkami śluzowemi w ścianie torbieli. 

Budde tworząc swą teorję oparł się na obrazie mikro- 
skopowym który wyglądał następująco: 

W miejscu przejścia torbieli w prawidłowy odcinek 
przewodu widoczne są fałdy błony śluzowej o złuszczonym 
nabłonku. Bliżej dwunastnicy ukazują się włókna mięśni 
gładkich, przebiegające podłużnie, nie tworząc jednak pa- 
sma zwartego. Są one poprzedzielane tkanką łączną. Obser- 
wując te włókna bliżej torbieli stwierdza się ich stopniowy 
zanik. W samej błonie śluzowej znajdują się wysepki po- 
przecznie przeciętych zrazików gruczołowych, których ka- 
naliki są wyścielone nabłonkiem sześciennym lub cylindrycz- 
nym, otoczone zaś są włóknistą tkanką łączną, ubogą w jądra 
komórkowe i warstwą grubszych włókien elastycznych. Takie 
wyspy tkanki gruczołowej dają się wykazać również wśród 
mięśniówki a nawet nazewnątrz od niej. Budde uważa te 
wysepki za twory o utkaniu włókniako-gruczolakowym. 

Reel i Burrel znaleźli znowu w ścianie torbieli styka- 
jącej się z wątrobą wysepki tkanki wątrobowej, co należy 
odnieść do pierwotnego umiejscowienia się torbieli w prze- 
wodzie wątrobowym na granicy z wątrobą, z następczem 
powiększaniem się w kierunku dwunastnicy, lub też do zro- 
$niecia się jej z wątrobą, co mogło podczas wzrostu dopro- 
wadzić do oderwania się cząstek tkanki wątroby. 
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Powierzchnia zewnętrzna torbieli jest pokryta z przodu 
śródbłonkiem. Grubość ściany wynosi przeciętnie 3—4 mm. 

Jednem słowem wygląd mikroskowy ściany nie sta- 
nowi charakterystycznego obrazu dla omawianej sprawy 
chorobowej, ponieważ może być zupełnie podobny do pra- 
widłowej ściany przewodu żółciowego (Soederlund), z za- 
chowaniem wszystkich składników. Następnie dopiero za- 
leżnie od stopnia rozszerzenia zanikają poszczególne części 
składowe, głównie z powodu podwyższonego ciśnienia w tor- 
bieli, w kierunku od wewnątrz nazewnątrz. Tak więc brako- 
wać może nietylko nabłonka, ale całej błony śluzowej, a nawet 
mięśniówki. Pozostaje tylko tkanka łączna zbita, uboga 
w jądra komórkowe lub zmieniona hyalinowo i zawierająca 
nacieki zapalne albo ogniska martwicze. Na granicy torbieli 
i niezajętej części przewodu ukazują się kołejno włókna 
mięsne, elastyczne, nabłonek itd. 

Opisane zmiany tyczą się rozszerzeń przewodu wspól- 
nego, wątrobowego jak i pęcherzykowego. 

Jak się zachowuje przy rozszerzeniu przewodu wspól- 
nego (najczęstsze), reszta przewodów żółciowych i wątroba? 

Otóż woreczek żółciowy w większości przypadków jest 
powiększony z powodu utrudnionego odpływu żółci z tor- 
bieli. Przewód jego jest wówczas znacznie rozszerzony, wobec 
czego zawartość woreczka i torbieli przy zmianach w ciśnieniu 
brzusznem wzajemnie się miesza. Po otwarciu jamy brzusznej 
możemy to z łatwością stwierdzić, uciskając na woreczek. 
Wówczas torbiel się powiększa i staje twardsza, i odwrotnie. 
Jest to ważny objaw rozpoznawczy, świadczący o tem, że 
torbiel należy do przewodu żółciowego. Niestety nie zawsze 
jest on obecny. 

W niektórych przypadkach woreczek jest prawidłowej 
wielkości, ponieważ przy ujściu jego przewodu do torbieli 
znajduje się zastawka, otwierająca się pod naciskiem za- 
wartości pęcherzyka żółciowego, a zamykająca przy zwięk- 
szonem ciśnieniu w torbieli. Wskutek takiego mechanizmu 
zastój w pozostałych drogach żółciowych nie udziela się 
zawartości woreczka i nie powoduje jego powiększenia. 

Rzadziej może być woreczek zanikły i zbliznowaciały. 
Leży on wówczas zwykle wśród rozległych zrostów. 
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Przewody wątrobowe są zawsze rozszerzone. Często 
z łatwością da się do nich wprowadzić wskazujący palec. 
Ciekawe, że nie posiadają one zwykle zastawek, owszem 
ujścia ich zieją do światła torbieli, leżąc ewentualnie w lej- 
kowatych zagłębieniach. 

Wątroba wykazuje najczęściej zmiany marskości i zwy- 
rodnienia. 


OBJAWY. 


Dla najczęstszej postaci torbielowatego rozszerzenia 
przewodu żółciowego, mianowicie rozszerzenia przewodu 
żółciowego wspólnego, charakterystyczne są trzy objawy. 
Równoczesna obecność wszystkich trzech nie jest bez- 
względną regułą, jednak w większości przypadków wystę- 
pują one razem. Do nich dołącza się cały szereg objawów 
mniej charakterystycznych. 

Guz w prawem podżebrzu, spowodowany rozszerze- 
niem przewodu, występuje jako najczęstszy objaw. Pozosta- 
jąc w ścisłej łączności z wątrobą jest on przesuwalny przy 
oddechu, a stłumienie pochodzące od niego przechodzi wprost 
w stłumienie wątroby. Jest on zawsze gładki, kulisty, cheł- 
boczący, naśladując w zupełności inne torbiele tej okolicy, 
a zwłaszcza bąblowca wątroby. Jego wielkość może być 
bardzo różna. Początkowo, kiedy jest całkiem mały, jest 
niewyczuwalny. Jeżeli powiększy się i klinicznie można go 
obmacywaniem wykazać, naśladuje powiększony woreczek 
żółciowy. Czasem wyczuwa się dwa guzy równocześnie, 
t. j. torbiel i woreczek żółciowy, jednakowej mniej więcej 
wielkości, leżące obok siebie, lub też różnej wielkości, t. zn. 
torbiel jest większa a woreczek mniejszy. Wówczas wore- 
czek wyczuwa się niejako na torbieli tuż pod żebrem jako 
osobną guzowatość. Duża torbiel daje wypuklenie dołka 
podsercowego i prawej połowy brzucha, a nawet powoduje 
znaczne powiększenie całego brzucha. Jej dolna granica 
może dochodzić do grzebienia kości biodrowej, a nawet do 
spojenia łonowego. Najczęściej jednak znajduje się na wy- 
sokości pępka łub nieco niżej. 

Jak wspomnieliśmy, guz ten nie zawsze da się wyczuć, 
nieraz nawet mimo większych rozmiarów nie daje się ogra- 


Torbielowate rozszerzenie przewodu żółciowego 125 


niczyć, z powodu równoczesnej obecności objawów dodat- 
kowych, utrudniających obmacywanie (podrażnienie otrzew- 
nej) i wypuk (płyn w wołnej jamie brzusznej). 

Charakterystyczną cechą torbieli przewodu wspólnego 
jest jej wielkość zmieniająca się zależnie od pewnych oko- 
liczności, które mogą powodować wytworzenie się mecha- 
nizmu, zamykającego okresowe ujście do dwunastnicy, opad- 
nięcie guza (poród), zastój żółci (obfity posiłek) i t. d. Heid 
zauważył w swoim przypadku, że guz rano był mały i miękki, 
a dopiero w ciągu dnia dochodził do znacznej wielkości 
i napięcia. Powiększanie się jego rozpoczynało się w 1—2 
godzin po jedzeniu. 

Znane są przypadki, w których na podstawie pewnych 
objawów można było wnioskować, że torbieł istniała od 
dzieciństwa, nie dając guza w podżebrzu, a który dopiero 
podczas ciąży lub po porodzie począł się szybko uwidocz- 
niać, dając równocześnie szereg ubocznych objawów i po- 
garszając szybko stan chorego (Kremer, Lange). 

Opisane również przypadki, w których guz a wraz 
z nim i inne objawy wystąpiły dopiero podczas ciąży, wzgl. 
po porodzie. Tłumaczy się to tem, że torbiel wzrasta dając 
niekiedy znać o sobie nieznacznemi tylko dolegliwościami 
(lekkie bóle w podżebrzu, gniecenie w dołku podsercowym), 
a dopiero przy tak znacznej zmianie ciśnienia śródbrzusz- 
nego i tak wybitnem przegrupowaniu narządów wewnętrz- 
nych, jakie mają miejsce podczas ciąży, wytwarzają się oko- 
liczności sprzyjające szybkiemu wzrostowi torbieli. 

Torbielowate to rozszerzenie może być bardzo różnej 
wielkości, mianowicie orzecha włoskiego, pięści, wreszcie 
głowy dziecka, względnie dorosłego człowieka i większej, 
zajmując cały prawie brzuch. 

Wprawdzie wielkość i napięcie torbieli może, jak wspo- 
mnieliśmy, zmieniać się zależnie od okoliczności, to jednak 
guz ma stałą skłonność do stopniowego powiększania się. 
Znamiennem jest, że wzrasta on nagle pod wpływem ze- 
wnętrznych czynników jak uraz, ciąża i t. d., jakoteż w okre- 
sie dojrzewania płciowego. kiedy cały organizm jest w sta- 
djum szybkiego rozwoju. Stąd tak częste uwidocznianie się 
guza a z nim i innych objawów w wieku od 14 do 18 lat, 
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Guz ma zwykle powierzchnię gładką i wykazuje cheł- 
botanie. Spoistość jego jest różna, zależnie od stopnia wy- 
pełnienia torbieli, twarda w chwili zastoju, miękka po od- 
pływie większej ilości żółci do dwunastnicy. Mimo że stłu-, 
mienie jego, jak wspomnieliśmy, zlewa się ze stłumieniem 
wątroby, to jednak jego ruchomość przy oddechu nie za- 
wsze jest wyraźna, owszem może być nawet zniesiona, z po- 
wodu zrostów z narządami sąsiedniemi i otrzewną ścienną. 

Guz jest w większości przypadków bolesny, co Elischer 
tłumaczy uciskiem na zwoje współczulne. Należy jednak 
tę bolesność odnieść raczej do stanu podrażnienia a nawet 
zapalenia ściany torbieli, lub zakażenia jej zawartości. Za 
stałem drażnieniem i stanem zapalnym przemawiają prawie 
zawsze obecne zrosty torbieli z narządami wewnętrznemi, 
odgraniczające nieraz torbiel w zupełności od otoczenia. Że 
stan zapalny odgrywa tutaj rolę, dowodzą przypadki tor- 
bieli zakażonych a powikłanych nieraz zapaleniem otrzewnej. 

Zależnie od stopnia zapalenia mamy do czynienia zwy- 
kle z bolesnością samego tylko guza, lub z bolesnością roz- 
laną, zajmującą conajmniej prawą połowę brzucha. 

Zöltaczka jest drugim głównym objawem charakte- 
rystycznym dla torbielowatego rozszerzenia przewodu żół- 
ciowego. Występuje ona prawie zawsze. Według statystyki 
Mc Whortera na 48 zebranych przypadków wystąpiła żół- 
taczka jako pierwszy objaw w 30-tu, bóle kołkowe (trzeci 
objaw główny) w 8-miu, a guz tylko w 4-ch. 

Jest ona następstwem niedrożności przewodu Zölcio- 
wego wspólnego, a załeżnie od szybkości wystąpienia tej 
niedrożności i jej jakości ma różny charakter. Najczęściej 
jest typu przerywanego. Powstaje nagle i podobnie znika, 
by po tygodniach, miesiącach a nawet latach powrócić o sil- 
niejszem natężeniu i dłuższem trwaniu. Może się rozwijać 
powoli, zaznaczając się ledwie na błonach śluzowych i skó- 
rze, a dopiero przy sprzyjających okolicznościach wzrasta. 
Wreszcie jej charakter może być ciągły, jak w przypadkach 
Lavensona, Mayesimy (rok), Swaina (dwa lata). 

Tak więc może ona przybierać wszystkie możliwe stop- 
nie i odcienie, od ledwie zaznaczalnej, do najcięższej, czer- 
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niaczkowej. W trzech tylko przypadkach było jej brak (Smit, 
Elischer i Dervissieu). 

Znane są przypadki, w których żółtaczka ukazała się 
już w pierwszych latach życia (Dreesman, Krabell, Pam- 
perl, Soederlund). 

Zöltaczka występuje zależnie od kilku czynników: od 
wytworzenia się mechanizmu wentylowego przy ujściu prze- 
wodu wspólnego do dwunastnicy, a nawet do torbielowato 
rozszerzonej części przewodu, od zagięcia jego, spowodo- 
wanego ciężarem torbieli, skręceniem lub uciskiem, wreszcie 
od chwilowego czy ciągłego zapalenia błony śluzowej prze- 
wodu wskutek zakażenia wstępującego, które ułatwia za- 
stój żółci, znajdującej się w torbieli a dochodzącej nieraz 
do kilku litrów. Często kilka czynników działa równocze- 
śnie. Budde porównuje stan przy zastoju zawartości tor- 
bieli przewodu żółciowego ze stanem jaki ma miejsce przy 
skreceniu szypuły torbieli jajnikowej. 

Stolec jest różny i zależny od stopnia niedrożności 
przewodu wspólnego. Podczas napadu jest gliniasty. W lek- 
kiej żółtaczce ma barwę prawidłową. Mocz jest również 
zmienny, zależny od napadów. 

Bóle są najczęściej typu kolkowego, rzadziej ciągłe, 
umiejscowione w prawem podżebrzu, promieniujące nieraz 
ku lędźwiom i łopatkom, jak w kamicy. Czasem chorzy 
umiejscowiają je w dołku podsercowym, w okolicy pępka, 
a nawet w całej prawej połowie brzucha. Podobnie jak żół- 
taczka mogą zniknąć na całe miesiące i lata (typ przery- 
wany), by później znowu wystąpić wraz z żółtaczką i gu- 
zem, przyczem natężenie ich idzie w parze ze stopniem Zöl- 
taczki, względnie stopniem napięcia i powiększania się guza. 

Ebner uważa kolkowe bóle przy rozszerzaniu prze- 
wodu wspólnego za ważny, podstawowy objaw. Zaprzecza 
temu Lange, twierdząc, że mogą one brakować, a obecność 
ich odnosi do zakażenia torbieli, natomiast przypuszcza, że 
brak ich będzie przy powolnie rozwijającej się niedrożności 
przewodu żółciowego. Będą one wówczas głuche, wywołane 
napięciem torbieli i torebki wątrobowej. Bezpośredniej za- 
leżności natężenia bólów od wielkości torbieli Lange nie 
uznaje. Zapatrywanie to nie jest słuszne z tego względu, 


128 A. Janik 


że bóle kolkowe są obecne w przeważnej ilości przypad- 
ków a wzmagają się przy zakażeniu torbieli, przyczem wów- 
czas prócz typowego napadu kolki, istnieją między napa- 
dami bóle tępe, ciągłe. Co się zaś tyczy bółu zależnego od 
powiększania się guza należy dodać, że występuje on o cha- 
rakterze napadowym, będąc wywołanym tą samą przyczyną 
co żółtaczka i sam guz, t.j. przez nagłe zatkanie przewodu; 
w wiełu jednak przypadkach ból ten stopniowo wzrasta 
w miarę powiększania się torbieli. 

Wróćmy do charakteru bółu. Otóż w typie przerywa- 
nym po ustąpieniu bólu zmniejsza się żółtaczka, jakoteż 
guz i chory czuje się względnie dobrze. Rzadziej są bóle 
ciągłe. Wreszcie bóle te mogą być nieokreślone, w postaci 
gniecenia w dołku sercowym, bólów żołądkowych i t. d. 
a dopiero później i to najczęściej w okresie dojrzewania 
płciowego, lub podczas ciąży, względnie po porodzie zmie- 
niają swój charakter w kolkowy, przy równoczesnem uka- 
zaniu się guza i żółtaczki. Napady bólu powtarzają się co 
pewien czas, wzmagając się coraz bardziej, zwłaszcza po 
błędach dietetycznych. Morley odnosi te bóle do częściowej 
niedrożności trzeciego odcinka dwunastnicy, spowodowanej 
uciskiem przez naczynia krezkowe górne. Naszem zdaniem 
jest to ból tego samego rodzaju co przy zapaleniu dróg 
żółciowych bez kamicy. Powiedzmy dokładniej, są one ana- 
logiczne z napadami bólów, mających miejsce u chorych po 
usunięciu woreczka żółciowego z powodu zwężenia prze- 
wodu wspólnego. Ciekawe jest, że zdarzały się przypadki, 
w których bólów nie było (Lavenson, Konitzky, Kolb i t. d.). 

Te trzy główne objawy tworzą niejako szkielet pod- 
stawowy symptomatologji wrodzonego rozszerzenia prze- 
wodów żółciowych, a występują zwykle razem i to napa- 
dowo. Należy je uzupełnić objawami dodatkowemi, wzgłęd- 
nie następczemi. 

Ciepłota jest często prawidłowa, może jednak pod- 
czas napadu podnosić się do 38° C, a nawet 39 i 40° C. Za- 
chodzi pytanie, skąd się bierze ta ciepłota. Niewątpliwie 
ma na nią wpływ zawartość torbieli. Za Schlossmanem na- 
leży powtórzyć, że w przeważnej ilości przypadków treść 
ta jest jałowa, to też zwykle przebieg chorobowy jest bez- 
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gorączkowy. W niektórych jednak przypadkach ulega ona 
zakażeniu drogą wstępującą od strony dwunastnicy lub 
przerzutową. Już zakażenie lekkiego stopnia wystarcza do 
wywołania znacznej zwyżki ciepłoty. 

Badania bakterjologiczne zawartości torbieli były wy- 
konane zaledwie w kilku przypadkach. Schurholz stwier- 
dził w płynie torbieli liczne paciorkowce i gronkowce. Za- 
wartość torbieli w przypadku Dreesmana była śluzowo- 
ropna, Wagnera mętno-ropna, a w przypadku Zipfa była 
zmieszana z ropą i zejście śmiertelne nastąpiło wśród obja- 
wów septycznych. Że zawartość torbieli może być zakażona, 
świadczą zmiany zapalne, znalezione w ścianie torbieli, 
przewodów i wątroby w przypadkach, w których sprawa 
chorobowa przebiegała z podwyższoną ciepłotą, jakkolwiek 
zauważa Budde, że nie zawsze przy objawach zakażenia 
torbieli musi się znaleźć zmiany zapalne w jej ścianie. 

Dreszcze, jak zwykle przy zapaleniach dróg żółcio- 
wych, towarzyszą i tutaj podniesionej ciepłocie. 

Tętno jest rzadko prawidłowe, zwykle przyspieszone. 
Zależnie od stanu ogólnego chorego podnosi się do 100, 
120 a nawet 150 i 160 na minutę, stając się przytem nikłe 
i nieregularne. Ilość uderzeń nie idzie w parze z podwyżką 
ciepłoty. 

Wychudnięcie towarzyszy często wspomnianym 
wyżej objawom. Chodzi wtedy zwykle o osoby słabo roz- 
winięte, nawiedzone długotrwałą chorobą, reagującą na każdy 
błąd dietetyczny i wytężenia fizyczne, pogarszając stan 
chorego coraz bardziej. Do tego przyłącza się trudność roz- 
poznania sprawy, a z powodu tego błędne leczenie (zacho- 
wawcze), tak, że stan ogólny chorego zgłaszającego się do 
zabiegu jest pożałowania godny. 

Niedokrwistość, zawroty głowy, mdłości, duszność, brak 
apetytu itd. mogą uzupełniać obraz chorobowy. 


POWIKŁANIA. 


Podrażnienie otrzewnej objawia się nastrzykaniem i za- 
czerwienieniem. Zejściem tego stanu podrażnienia są tak 
często obserwowane zrosty, utrudniające zabieg. Schlossmann 
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obserwowal w swoim przypadku na sekcji daleko posuniete 
zmiany, mianowicie martwice tłuszczową otrzewnej. 

Ucisk na naczynia, a zwłaszcza na żyłę bramną z na- 
stępową puchliną brzuszną i na żyłę próżną dolną z obrzę- 
kiem nóg. 

Ucisk na jelita z zatrzymaniem stolca i wiatrów, z wy- 
miotami. Seeliger mówi wprost o ostrej niedrożności jelit 
na tle ucisku przez torbiel przewodu wspólnego. Morley 
zaś obserwował w swoim przypadku uporczywe wymioty. 
Na sekcji zaś stwierdził następujący stan: „Drugi odcinek 
dwunastnicy biegnie ku dołowi w prawidłowy sposób, tylko 
jej dwie trzecie górne leżą w bezpośredniej łączności z tor- 
bielą. Dwunastnica wygląda prawidłowo do miejsca, w któ- 
rem górne naczynia krezkowe krzyżują się z nią. Poniżej 
tego miejsca jest skurczona. Prawdopodobnie torbiel uci- 
skała ku dołowi tj. ku naczyniom krezkowym, powodując 
częściową niedrożność trzeciego odcinka dwunastnicy“... 


WIEK. 


Heiliger przytacza przypadek torbieli przewodu wspól- 
nego u płodu, u którego stwierdzono równocześnie przepu- 
klinę przeponową. Oxley znowu donosi o takiej torbieli 
u noworodka 5-ciotyg., u którego zauważono guz zaraz po 
urodzeniu. 

Z ogłoszonych dotychczas przypadków (wraz z naszym) 
przypada na poszczególne dziesięciolecia życia następująca 
odsetka: 

do 1 roku życia 4 tj. 8*7*/ 
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Z tego zestawienia wynika, że największa odsetka przy- 
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pada na drugie dziesięciolecie życia, a następnie stopniowo 
się obniża, by już w czwartem opaść zaledwie na kilka 
procent. W szóstem dziesięcioleciu obserwowano już tylko 
jeden przypadek. 

Już teraz możemy zaznaczyć, że podłoże sprawy wy- 
daje się być wrodzone, czego dowodem jest najczęstsze wy- 
stępowanie jej w 1-szym i 2-gim dziesiątku lat. W niewielu 
zaś przypadkach, jak widzimy, obserwowano sprawę u osób 
starszych, i do tej grupy zaliczamy nasz. Z tego wynika, 
że w szczególnych okolicznościach może torbielowate roz- 
szerzenie powoli wzrastać, dając przez cały przeciąg czasu 
lekkie tylko dolegliwości, aż wreszcie nagłe i całkowite zat- 
kanie przewodu prowadzi, choćby w późnym wieku, do ko- 
nieczności poddania się zabiegowi. 


PŁEĆ. 


Wybitnie skłonną do omawianego schorzenia jest płeć 
żeńska. Niektórzy twierdzą, że należy to odnieść do częst- 
szego występowania zaburzeń rozwojowych u kobiet w ogól- 
ności. Morley daje jako przykład porównawczy wrodzone 
zwichnięcie biodra, które występuje znacznie częściej u płci 
żeńskiej. 

Na 79 ogłoszonych przypadków w 12-tu nie podano 
płci. W pozostałych 67-miu przypada na mężczyzn 9, t.j. 
13:40/,, a na kobiety 58, t.j, 86:5/,. Stosunek jest więc mniej 
więcej jak 1: 65. 

Dziedziczności sprawy dotychczas nie stwierdzono. Je- 
dynie w przypadku Morleya można podejrzywać dziedzi- 
czenie sprawy, ponieważ troje rodzeństwa urodzonych przed 
obserwowanym pacjentem umarło wśród żółtaczki w 1-m mie- 
siącu, 1-m tygodniu i 2-m dniu życia. Przypuszczenie to jednak 
nie zostało potwierdzone wynikiem sekcyjnym (nie robiono 
sekcji). 


ROZPOZNANIE. 


Rozpoznanie jest bardzo trudne. Ze względu na nad- 
zwyczaj rzadkie występowanie sprawy nigdy się o niej nie 
myśli. To też rozpoznaje się ją zawsze na stole operacyjnym 
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lub na sekcji. Dotychczas rozpoznał sprawę za życia cho- 
rego przed zabiegiem Neugebauer. Myślał on najpierw 
o bąblowcu wątroby, gdy jednak wynik badania krwi wy- 
padł ujemnie, wziąwszy pod uwagęcharakterystyczne objawy, 
postawił właściwerozpoznanie. Pozatem rozpoznawano mylnie 
bardzo wiele innych spraw, jak bablowca, torbiel trzustki, 
powiększony woreczek, torbiel pozaotrzewnową, torbiel wą- 
trobową, torbiel krezkową, kamicę żółciową, nowotwór zło- 
śliwy, zapalenie wyrostka robaczkowego, ropień wątroby, 
wodniak i ropniak woreczka. 

Te sprawy chorobowe należy rzeczywiście mieć na 
uwadze przy rozpoznawaniu różniczkowem. Praktycznie jed- 
nak wchodzi w rachubę bąblowiec, torbiel trzustki i wą- 
troby (wrodzona). Młody wiek (10—20 lat), płeć żeńska, 
kolkowe napady bólu w okolicy wątroby, przerywana żół- 
taczka, guz o torbielowatych właściwościach w podżebrzu 
prawem, zmieniający ewentualnie swą wielkość i napięcie 
zależnie od wspomnianych okoliczności, mogą umożliwić 
rozpoznanie, o ile się tylko o sprawie myśli. Ebner zwraca 
specjalną uwagę na zmienną wielkość guza, którą nieraz 
sam pacjent zauważa, należy tylko poprowadzić odpowiednio 
wywiady. Kehr natomiast odmawia temu objawowi zna- 
czenia, zaznaczając, że będzie on obecny przy bąblowcu 
w razie połączenia jego z drogami żółciowemi. 

Trudniejsze już jest rozpoznanie w przypadkach, w któ- 
rych brak jest typowych bólów i guza. Wówczas pozostaje 
przerywana żółtaczka, który to objaw wyjątkowo tylko bra- 
kuje. Wiek młody będzie tu ważnym atutem, ale nie roz- 
strzygającym, tak, że te przypadki są niemożliwe do roz- 
poznania. 

Ebner zauważa, że rozpoznanie sprawy przed zabie- 
giem jest bardzo ważne, ponieważ umożliwia operatorowi 
zastanowienie się nad programem operacyjnym. Jest nim 
wedle Ebnera pierwotne zespolenie torbieli z jelitem. Jak 
wynika z naszych wywodów rzadko jest to możliwe, a po 
drugie wystarcza otwarcie jamy brzusznej z nakłuciem, by 
sprawę rozpoznać i zastosować odpowiednie postępowanie. 
Jeśli zaś z jakichś powodów nie wykona się połączenia tor- 
bieli z przewodem pokarmowym, pozostaje przetoka zew- 
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nętrzna; chory na tem nie nie traci, owszem zyskuje na 
siłach, które mu są potrzebne do przebycia następnego wła- 
ściwego zabiegu, już cięższego. 

Badanie roentgenowskie w rozpoznawaniu tej sprawy 
może być pomocne. Ponieważ praktycznie w pierwszej chwili 
będziemy myśleć o bąblowcu, tojuż wykonanie odmy brzusznej 
potwierdzi względnie zbije kliniczne rozpoznanie, ponieważ 
w przypadku bąblowcea łączność torbieli z wątrobą jest ścisła, 
a przy torbielowatem rozszerzeniu przewodu żółciowego 
gaz dostaje się między torbiel a wątrobę. Nie tyczy się to przy- 
padków torbieli przewodu wątrobowego, kiedy może ona 
niejako wrastać w miąższ wątrobowy i torbieli znacznej 
wielkości, kiedy nie powinno się odmy brzusznej wykonywać. 

W ostatnich czasach zajął się dokładniej badaniem 
roentgenologieznem torbielowatego rozszerzenia przewodu 
żółciowego Thomas. Obraz roentgenowski (odma brzuszna) 
był jednak zupelnie analogiczny jak przy torbieli trzustko- 
wej. Słusznie zaznacza Thomas, że możliwe było w jego 
przypadku uwidocznienie torbieli zapomocą tetrakontrastu, 
podanego dożylnie. Takie postępowanie nie było dotych- 
czas stosowane w żadnym przypadku. Jednak z powodu 
żółtaczki obawa uszkodzenia miąższu wątrobowego odwio- 
dła autora od tego zamiaru. Możliwe, że przyszłość pew- 
nego rozpoznawania tej sprawy leży w zastosowaniu sub- 
stancji kontrastowej, używanej obecnie do uwidocznienia 
woreczka żółciowego. 

Nakłucie próbne torbieli przewodu żółciowego, jak i in- 
nych guzów jamy brzusznej, należy już do przeszłości. 
W przypadku Weissa po wykonaniu nakłucia wystąpiły 
objawy otrzewnowe i wprawdzie w następnym dniu wyko- 
nano zabieg, jednak nastąpiło zejście śmiertelne z powodu za- 
palenia otrzewnej. W przypadku Schlossmanna zaś rozwi- 
nęły się tak szybko wspomniane objawy otrzewnowe, że 
natychmiast otwarto jamę brzuszną i stwierdzono, że z ot- 
woru w torbieli po nakłuciu wypływała treść do wolnej jamy 
brzusznej. I tu nastąpiło zejście śmiertelne. 

Oba te przypadki potwierdzają nasze przypuszczenie, 
że zawartość torbieli jest często zakażoną. 
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PRZEBIEG. 


Choroba ma zwykle przebieg przewlekły, objawiając 
już nieraz swój początek w okresie dzieciństwa. Często 
objawia się sprawa w okresie dojrzewania płciowego. Jako 
pierwsze zwiastuny choroby ukazują się: lekka początkowo 
żółtaczka i nieokreślony ból w okolicy wątroby czy też 
w dołku sercowym. Ból ten z czasem zmienia swój charak- 
ter na kolkowy, występujący w postaci napadu, dając obok 
innych objawów, typowy już obraz dla schorzenia. Bóle 
mogą promieniować ku łopatce jak przy kamicy. 

Pierwsze dolegliwości są spowodowane tylko zastojem 
żółci, gromadzącej się w rozszerzonej części przewodu. Z po- 
wodu tego zastoju przychodzi łatwo do zakażenia żółci, 
prowadzącego do chwilowego obrzęku błony śluzowej nie- 
rozszerzonej części przewodu z następczą jego niedrożno- 
ścią. Stąd napady bólu, żółtaczki, a ewentualnie nawet 
ukazanie się guza. Wytwarza się mechanizm podtrzymujący 
niedrożność przewodu, a tem samem ułatwiający zakażenie 
żółci, prowadzący do szybkiego już wzrostu guza i pogor- 
szenia się stanu chorego. 

Początkowo więc stan ogólny jest dobry. Ani chory 
ani otoczenie nie zwraca uwagi na nieznaczne dolegliwości, 
które powoli się potęgują. Następuje drugi okres choroby 
nagłego pogarszania się z powodu ostrych napadów, po- 
wtarzających się coraz częściej. Stan ten prowadzi do fa- 
talnego zejścia, a w najlepszym razie do zabiegu opera- 
cyjnego. 

Mc Whorter zebrał z piśmiennictwa 48 przypadków 
torbielowatego rozszerzenia przewodu wspólnego i przyta- 
cza następujące daty, tyczące przebiegu sprawy: 

Przebieg o kilkodniowem trwaniu miał miejsce w 6 
przypadkach, wynosząc pięć, cztery, trzy dni, tydzień i 2'/, 
tygodnia. Są to więc nieliczne przypadki o przebiegu 
ostrym. 

Pozatem sprawa miała charakter przewlekły, trwając: 


w 2 przyp. 2 mies. w 2 przyp. 6 mies. 
M3 3m er 
n 2 ” 4 ” kd 3 » 12 ” 
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Przebieg w przypadkach ostrych i w drugim okresie 
przewlekłych jest ciężki. Wszystkie przypadki nieoperowane 
skończyły się śmiercią. 


LECZENIE. 


Śmiertelność mimo stosowania postępowania chirur- 
gicznego jest bardzo wysoka, ponieważ chorzy dostający 
się na stół operacyjny są zwykle wyniszczeni długotrwałym 
procesem chorobowym, a zwłaszcza napadami silnej żół- 
taczki, znacznych bólów i wysokiej ciepłoty. Nieraz musi 
się wykonać zabieg wśród objawów cholemji. 

Do tego dołącza się trudność postawienia rozpoznania 
przed zabiegiem. Operator przystępuje do zabiegu, nie wie- 
dząc z czem będzie miał do czynienia, a jeśli i po otwarciu 
jamy brzusznej sprawy nie rozpozna, decyduje się nieraz 
na zabieg niewłaściwy (np. wycięcie torbieli), pogarszając 
i tak niedobry stan chorego. 

W każdym razie leczenie powinno być tylko chirur- 
giczne. Trudno przypuścić, by torbiel samoistnie uległa skur- 
czeniu i wygojeniu. Przeciwnie — jest to sprawa mająca skłon- 
ność do stopniowego i stałego powiększania się. Zabieg wi- 
nien być wykonany jak najwcześniej. Dobry stan chorego 
bowiem sprzyja wykonaniu najpewniejszego, aczkolwiek 
nieco dłuższego zabiegu. Na to nie można sobie pozwolić 
w daleko posuniętej sprawie, zadawalając się zabiegiem 
najkrótszym, niewystarczającym zwykle do całkowitego 
wyleczenia chorego. 

Zabiegi dotychczas wykonywane w omawianej spra- 
wie były różne. 

Przetoka zewnętrzna rozszerzonej części prze- 
wodu (choledocho- lub hepaticostomia). Zabieg ten jest naj- 
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częściej stosowany, jako czasowo najkorzystniejszy dla cho- 
rych z podupadłym stanem ogólnym. Celem tego zabiegu 
jest przygotowanie chorego do zabiegu następnego, właści- 
wego, polegającego na wykonaniu połączenia torbieli z prze- 
wodem pokarmowym. Pierwotne wykonanie zespolenia tego, 
jako zabieg trudniejszy i znacznie dłuższy może doprowa- 
dzić wycieńczonego chorego do nagłego zejścia śmiertelnego. 

Z drugiej strony należy pamiętać, że zewnętrzna prze- 
toka odprowadza nazewnątrz nadmiernie zebraną w roz- 
szerzonej części przewodu żółć, poprawiając w ten sposób 
stan chorego, ale pozostawiona na czas dłuższy przyczynia 
się do ogólnego wycieńczenia, z powodu stałego odpływu 
żółci. Z tego wynika, że zabieg właściwy winien być wy- 
konany jak najprędzej po pierwszym, w najkorzystniejszym 
dla chorego czasie. U chorych, u których po wykonanej 
zewnętrznej przetoce znika niedrożność przewodu, wobec 
czego tylko część żółci uchodzi nazewnątrz, możemy sobie 
pozwolić na dłuższe czekanie, byleby tylko nie doprowa- 
dzić do samoistnego zamknięcia się przetoki przed wyko- 
naniem zabiegu właściwego. 

Dawniej wykonywano przetokę zewnętrzną nie jako 
zabieg przygotowawczy, ale ostateczny, paljatywny, podob- 
nie jak w innych torbielach brzusznych, nie dających się 
usunąć. Przez odprowadzenie żółci i opróżnienie torbieli 
miało następować jej kurczenie się i ewentualne wyleczenie. 

Przetoka zewnętrzna uzupełniona zespoleniem torbieli 
z jelitem będzie przedmiotem rozważania naszego w jednym 
z dalszych rozdziałów. Na razie zatrzymamy się nad przy- 
padkami, w których wykonano ją jako zabieg ostateczny. 

Na 67 przypadków operowanych wykonano ją aż 
w 27-miu. Do grupy tej jednak zaliczamy również przypadki, 
w których wykonano przetokę jako zabieg przygotowawczy, 
po którym chorzy nie dożyli właściwego zabiegu. Z tych 
27-miu nastąpiło wyleczenie tylko w czterech, mianowicie 
w przypadku McConnela, Reela i Burrela, Elischera i Pam- 
perla. W pierwszym musiano wykonać powtórną przetokę 
z powoda zarośnięcia poprzedniej. Stan chorego po opusz- 
czeniu oddziału nie był bez dolegliwości (lekkie bóle). Reel 
i Burrel znowu byli zmuszeni z powodu nagłego zapadu 
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chorego wykonać przetokę jak najprościej (drenem gumo- 
wym) i najszybciej. Przetoka zamknęła się dziewięć mie- 
sięcy później, pacjent (56 lat) badany 1'/, roku po operacji 
czuł się zupełnie dobrze. Czy nastąpiło tu zupełne wyle- 
czenie trudno przypuścić, ponieważ torbiel zawierała 8 1. 
płynu, była więc za duża, by się mogła całkowicie skurczyć. 
Należałoby tego chorego oglądnąć kilka lat później. Przy- 
padek ten podnosi wartość przetoki zewnętrznej jako za- 
biegu, który bądź co bądź przedłużył życie chorego, będącego 
w ciężkim stanie na pewien i to dłuższy przeciąg czasu. 
Elischer znalazł po otwarciu jamy brzusznej torbielowate 
rozszerzenie podwójnego przewodu wątrobowego (!). Po wy- 
konaniu przetoki objawy ustąpiły a pacjent czuł się zupeł- 
nie dobrze (obs. 6 mies.) i przybył 6 kg na wadze. Przy- 
padek Pamperla jest właściwie nieco innego typu, ponie- 
waż P. połączył najpierw woreczek żółciowy z dwunastnicą, 
które to połączenie funkcjonowało dobrze przez 1'/, zaled- 
wie miesiąca, wobec czego był on zmuszony wykonać prze- 
tokę zewnętrzną. Pacjent wyzdrowiał. Przetoka zamknęła 
się samoistnie 1'/, roku później. 

W pozostałej części, tj. w 28 (na 27) przypadkach na- 
stąpiła śmierć, w różnym czasie, zależnym od stanu pacjenta, 
mianowicie po 1 dniu, po 2 dniach, 3—7 dniach, po 
1—4 tygodniach, 2 miesiącach,38 miesiącach, a na- 
wet po 3 latach. 

Jak wynika z tego zestawienia, największa odsetka 
zejść śmiertelnych ma miejsce kilka dni po zabiegu i tyczy 
się chorych znacznie wycieńczonych. Są jednak, jak widzimy, 
chorzy, których zdołano utrzymać przy życiu dość długo. 
Np. pacjentka Ipsena zmarła po miesiącu z powodu krwo- 
toku (widocznie objawy cholemji się nie cofnęły), Ebnera 
po 8 miesiącach z powodu purpura haem. fulminans w zu- 
pełnie zresztą dobrym stanie. Wreszcie przypadek Clair- 
monta skończył się śmiertelnie aż trzy lata po zabiegu 
z powodu gruźlicy płuc. 

Jeśli się zastanowimy nad przyczyną śmierci, to zauwa- 
żymy, że zejście śmiertelne następowało najczęściej z po- 
wodu ogólnego wycieńczenia, następnie z powodu krwoto- 
ków cholemicznych. Nie więc dziwnego, że tak duża odsetka 
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skończyła sie śmiertelnie, mimo wykonania lekkiego bądź 
co bądź zabiegu, ponieważ stosowano go w najcięższych 
przypadkach. 

Że torbiel może ulec skurczeniu po wykonaniu samej 
tylko przetoki świadczy przypadek MeConnela. 

Przetoka zewnętrzna z następowem po- 
łączeniem torbieli z przewodem pokarmowym. 
Tutaj już wyniki są bez porównania lepsze. Na 15 przy- 
padków, w których ten sposób zastosowano, w 10 nastąpiło 
wyleczenie. W 5-ciu zaś z wynikiem niepomyślnym nastą- 
piła śmierć szybko po zabiegu (najpóźniej siedm dni). 
I znowu we wszystkich chodziło o osoby wyniszczone cho- 
robą. Jedynie Ashby w swoim przypadku miał zejście śmier- 
telne z powodu zapalenia otrzewnej. 

Przypadki wyleczone są bardzo pouczające. 


Brun i Hartman wykonali połączenie z dwunastnicą w bliżej nie- 
wiądomy sposób. Rotgans wykonał najpierw przetokę zewnętrzną i usu- 
nął woreczek, a cztery miesiące później połączył torbiel z dwunastnicą 
wąskim otworem. Rok po zabiegu widział pacjenta swego, skarżącego 
się na lekkie jeszcze dolegliwości. W przypadku Kremera wykonano ze- 
spolenie w 10-tym dniu po pierwszym zabiegu, pozostawiając dla bez- 
pieczeństwa w powłokach gumowy sączek. Mimo tego zespolenia żółć 
wypływała z sączka przez dwa miesiące. Stolec był nadal gliniasty, co 
wskazywało na niedrożność połączenia. Przystąpiono więc do wykonania 
drugiego połączenia, już szerszego. Pierwsze wykonano umyślnie wąskie, 
by uniknąć zakażenia wstępującego. Nastąpiło zupełne wyleczenie. Jak 
wspominają notatki kliniczne Kremera, widziano pacjentkę siedm łat po 
zabiegu i znaleziono ją zdrową. Wyszła nawet zamąż i urodziła w mię- 
dzyczasie córkę. Bolle wykonał przetokę wewn. 2 cm. Chora dwa lata póź- 
niej była zupełnie zdrowa. Morley znalazł przy zakładaniu przetoki 
wewnętrznej ścianę torbieli znacznie zgrubiałą (grubości ściany dwu- 
nastnicy) i twardą, tak, że założenie szwu sprawiało znaczne trudności. 
Przez siedm dni był stan pacjenta ciężki z powodu uporczywych wy- 
miotów. Nastąpiło jednak wyleczenie. Przetoka funkcjonowała dobrze, 
co potwierdza zdjęcie roentgen. Substancja kontrastowa przechodziła 
z pierwszego odcinka dwunastnicy przez przetokę do znacznie zmniej- 
szonej torbieli. 

Ciekawa jest historja choroby przypadku Krablla. Otóż u 8-letniej 
pacjentki w 22-m dniu po wykonanej przetoce zewnętrznej połączono wo- 
reczek żółciowy z dwunastnicą z osobnego cięcia, zostawiając ujście ze- 
wnętrzne przetoki na boku. Połączenie to jednak nie funkcjonowało 
dobrze. Myśl więc umożliwienia odpływu żółci drogą przewodu wątro- 
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bowego, pęcherzykowego i woreczka żołądkowego do dwunastnicy, a tem 
samem spowodowanie zamknięcia się przetoki zewnętrznej okazała się 
nierealna. Do tego przyznaje się Krabell zupełnie szczerze i zaznacza, 
że mimo otwarcia jamy brzusznej poza przetoką a więc w miejscu zu- 
pełnie nietkniętem znalazł wbrew oczekiwaniu swemu silne zrosty, które 
utrudniały mu orjentację. A chociaż mimo to udało sie mu przeprowa- 
dzić plan operacyjny, to jednak wywnioskował z krótkiej obserwacji 
pooperacyjnej, że przepływ żółci drogą przez niego obraną jest niemo- 
żliwy z powodu.obecności mechanizmu wentylowego, jaki się wytwarza 
przy ujściach przewodów, uchodzących do torbieli. Trzeci zabieg był 
już utrudniony rozległemi zrostami, tak, że prawidłowe wykonanie szer- 
szego połączenia torbieli z dwunastnicą okazało się niemożliwe. Wobec 
takiej sytuacji nie pozostawało nie innego do zrobienia, jak wykonać 
połączenie tylko zapomocą rurki gumowej. Jak było do przewidzenia, 
przebieg pooperacyjny nie był idealny. Powstała nowa przetoka ze- 
wnętrzna, dren się nią wydzielił, wkońcu jednak nastąpiło wyleczenie. 

Adam stwierdził przy drugim zabiegu torbiel znacznie skurczoną. 
Wykonał równocześnie zespolenie torbielowo-jelitowe i żołądkowo-jeli- 
towe. Pacjent czuł się rok później dobrze, i — co ciekawe — przybył 
20 kg. (!) na wadze. Zimmer usiłował w swoim przypadku przetokę 
w powłokach brzucha okroić i wszyć do dwunastnicy. To mu się jednak 


i wykonał bezpośrednie połączenie. 

Nasz przypadek również nie był rozpoznany przed zabiegiem. 
Prof. Schramm wykonał przetokę zewnętrzną torbieli. Ponieważ stan 
chorej nieco się poprawił, przyszło naszemu Profesorowi na myśl, czyby 
przez zamknięcie dotychczasowej przetoki, a wykonanie przetoki wo- 
reczka żółciowego, nie doprowadzić do skurczenia torbieli i wyleczenia. 
Wypływ żółci w takim wypadku nazewnątrz nie jest tak obfity, jak 
przy przetoce samego przewodu. Zabieg zresztą prosty i krótki, tem 
bardziej, że o połączeniu z jelitem jeszcze mowy być nie mogło z po- 
wodu niezadawalniającego stanu chorej, no i z obawy przed silnemi 
zrostami, które już przy pierwszym zabiegu były znaczne. Niestety 
nowa przetoka źle funkcjonowała, wydzielając bardzo małe ilości żółci, 
z powodu czego powróciły dawne objawy. Musiano poprzednią przetokę 
z powrotem otworzyć, poczem objawy znikły. Z tem chora pojechała 
do domu celem polepszenia stanu ogólnego. Wróciła po trzech miesią- 
cach w stanie znacznie lepszym. Wykonano więc połączenie torbieli 
z dwunastnicą przez wszycie do ostatniej okrojonego ujścia przetoki 
w powłokach. Stolec już w pierwszych dniach był zabarwiony i mimo 
ropienia rany, jakoteż wytworzenia się małej przetoki w miejscu połą- 
czenia torbieli z jelitem, chora opuściła klinikę w zupełnie dobrym stanie. 

Dwa lata później dostaliśmy list, w którym doniosła, że czuje 
się dobrze. 

Są to więc przypadki, w których tymczasowa przetoka nie wpływa 
ujemnie na stan chorego, owszem poprawia go, tak, że można było przy- 
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stąpić do wykonania zabiegu drugiego a nieraz nawet trzeciego (przyp. 
nasz, Clairmonta, Ebnera, Kremera). 


Czy w każdym przypadku t. zw. wyleczonym nastą- 
piło rzeczywiście trwałe wyleczenie, trudno powiedzieć, po- 
nieważ niewielu autorów podaje dłuższą obserwację. Bolle, 
Morley, Krabell, Adam donoszą o dobrym stanie swych pa- 
cjentów rok po zabiegu, my mamy wiadomość dwa lata po 
zabiegu, Bakes trzy, Kremer aż siedm lat. Pacjentka Kre- 
mera nie tylko czuła się dobrze, ale urodziła w międzycza- 
sie zdrowe dziecko. Tu chyba można z całą pewnością mó- 
wić o trwałem wyleczeniu. Należy dodać, że torbiel w jego 
przypadku należała do większych, ponieważ zawierała około 
5 1. żółci. Wskazuje to na dużą zdolność kurczenia się na- 
wet tak znacznych torbieli. 

Pierwotne zespolenie torbieli zprzewodem 
pokarmowym (z żołądkiem, dwunastnicą i jelitem cien- 
kiem) było wykonane dotychczas w 9 przypadkach. Z tych 
w 7 nastąpiło wyleczenie, a tylko w 2 zejście śmiertelne. 
Jest to, jak widzimy, jeszcze lepszy stosunek wyleczonych 
do zmarłych na korzyść pierwszych. 

Pierwszy zastosował ten zabieg już w r. 1894 Swain, 
który równocześnie dla zabezpieczenia się przed ewentual- 
nemi trudnościami w przepływie żółci przez wykonane po- 
łączenie, założył przetokę zewnętrzną. Obawy jego okazały 
się płonne, ponieważ połączenie działało dobrze a przetoka 
zewnętrzna zamknęła się już po ośmiu dniach. 

Niestety ci, którzy mieli sposobność obserwować to 
rzadkie schorzenie w małej liczbie przypadków zastosowali 
pierwotne połączenie torbieli z jelitem i to z dwu wzglę- 
dów: po pierwsze ponieważ stan chorego wymagał wyko- 
nania jak najszybszego i najprostszego zabiegu, a tym jest 
przetoka zewnętrzna — po drugie ponieważ rozpoznania 
nie postawiono w żadnym przypadku i zastosowano nie- 
jednokrotnie zabieg niewłaściwy. 

Wykonanie połączenia torbieli z dwunastnicą nie za- 
wsze jest łatwe a nawet możliwe, z powodu znacznego nie- 
raz przemieszczenia torbieli ku tyłowi i na prawo, jakoteż 
z powodu twardej czasem i kruchej ściany, wskutek czego 
o zbliżeniu jej do dwunastnicy nawet po odprowadzeniu 
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zawartości niema mowy. Uruchomienie zaś dwunastnicy 
również nie jest łatwe. W takim razie najlepiej jest użyć 
pętli jelita cienkiego, tem bardziej, że wstępujące zakażenie 
nie jest tak bardzo groźne jak dawniej sądzono, czego do- 
wodem są przypadki przetoki woreczka z jelitem, nieule- 
gające tak łatwo zakażeniu. Jeśli przetoka wewnętrzna 
sprawnie pracuje i nie jest szersza jak na 1-11/, cm, obawa 
zakażenia jest mniejsza. 

Pamiętać jednak należy, że za wąskie ujście może nie 
wystarczyć dla przepływu żółci, lub całkiem ulec zatkaniu, 
z powodu kurczenia się torbieli. Na kurczenie się torbieli 
zwraca uwagę Pamperl, porównując je do kurczenia się po- 
większonego żołądka po założeniu zespolenia żołądkowo- 
jelitowego. Kurcząc się w kierunku wpustu, powoduje on 
zmniejszenie się światła połączenia z jelitem z następczemi 
objawami. 

Wracając jeszcze do wstępującego zakażenia w na- 
stępstwie połączenia z jelitem, należy zauważyć, że torbiel 
może być zakażona przed zabiegiem. Niemałą rolę ode- 
grać tu mogą drobne choćby skrzepy w świetle torbieli 
na tle krwotoków cholemicznych, stanowiące dobrą pożywkę 
dla drobnoustrojów. Stąd wniosek, że w przypadkach ja- 
łowo niepewnych najlepiej jest wykonać przetokę zewnę- 
trzną. Dreesmann chcąc uniknąć zakażenia torbieli obmyślił 
specjalny zabieg, polegający na wykonaniu szerokiego po- 
łączenia między torbielą a wyłączoną dwunastnicą. Miano- 
wicie po założeniu zespolenia żołądkowo-jelitowego, prze- 
cina się dwunastnicę, zamyka jej koniec żołądkowy, a koniec 
odprowadzający łączy się z torbielą. Zabieg niewygodny, 
bo wykonany na jednem posiedzeniu trwa długo i może 
tylko źle wpłynąć na stan pacjenta, który jest zwykle nie- 
nadzwyczajny. Rozłożony zaś na kilka posiedzeń ma tę 
wielką wadę. że odciążenie torbieli, a więc samo połączenie 
jej z jelitem ma miejsce dopiero w II. a nawet ewentualnie 
w III. akcie. Nie nadaje się więc do przypadków ciężkich 
t. j. najczęstszych. Mimo to zabieg ten ma swoich zwolen- 
ników (Kolb). Zdaniem Ebnera natomiast ma on swe uza- 
sadnienie teoretyczne, ale nie może mieć zastosowania prak- 
tycznego. 
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Co do miejsca, w którem należy naciąć torbiel celem 
połączenia z jelitem, to dotychczas uskuteczniano to naj- 
częściej na szczycie torbieli. Budde sądzi, że nie jest to wy- 
godne miejsce, bo dolne części torbieli wypełnione żółcią 
ciążą ku dołowi, a bliznowacenie jej masy nie jest syme- 
tryczne. On poleca wykonać połączenie w jak najniżej leżącym 
punkcie, bo wówczas zapada się cała torbiel jednocześnie. 
W przypadkach trudnych do założenia szwu, pozostaje po- 
łączenie zapomocą rurki gumowej, który to sposób jednak 
nie bardzo jest pewny. Swain, Dreesmann i Walzel wyko- 
nali połączenie zapomocą guzika Murphy'ego (przyp. Swaina 
wyleczony). 

Wycięcia torbieli wykonano w 8-miu przypad- 
kach, z czego zaledwie jeden został wyleczony, mianowicie 
Me Whortera, który wyciął torbiel wraz z woreczkiem, a prze- 
wód wątrobowy połączył z dwunastnicą. Przebieg poopera- 
cyjny był prawidłowy. Rok po zabiegu stan pacjenta był 
zupełnie zadawalniający. 

Przypadku Soederlunda nie można zaliczyć do wyle- 
czonych, bo, jak wynika z opisu przypadku, chodziło o dwie 
sprawy równocześnie t. j. o wrzecionowate rozszerzenie prze- 
wodu woreczka i uchyłek tegoż. Pierwsze pozostawiono 
w stanie w jakim je znaleziono a uchyłek wycięto, ponie- 
waż jego szypuła nie była grubsza jak zgrubiały przewód 
pęcherzykowy. Czy pacjent nie zgłosi się po pewnym cza- 
sie z dawnemi dolegliwościami — zobaczymy. 

Pozostałe przypadki skończyły się źle z różnych przy- 
czyn kilka dni po zabiegu. Najczęstszą przyczyną zejścia 
śmiertelnego w wypadku wycięcia torbieli jest wstrząs ope- 
racyjny z powodu dużego zabiegu i krwotok z łożyska, tem 
bardziej, że zwykle krwawienie z powodu cholemji jest 
uporczywe. 

Walzel i Weltmann wycięli torbiel wraz z woreczkiem 
żółciowym, a do przeciętego przewodu wątrobowego wpro- 
wadzili rurkę gumową celem odprowadzenia żółci naze- 
wnątrz. Wytworzony ubytek przewodu wspomnianego usi- 
łowali później uzupełnić sposobem Witzla, niestety objawy 
zwężenia sztucznego przewodu wracały z powodu zblizno- 
znowacenia, aż wkońcu nastąpiła śmierć wśród cholemicz- 
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nych krwotoków. Pacjenta utrzymali przy życiu przez 
21/, roku po pierwszym zabiegu. 


Tabela wyników, stwierdzonych w 67 przypadkach. 
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Godzi się wreszcie wspomnieć, że wszystkie przypadki 
nieoperowane skończyły się śmiertelnie. 

Z powyższego wynika, że przy torbielowatem rozsze- 
rzeniu p®&ewodu wspólnego i wątrobowego zabiegiem wy- 
boru pozostaje pierwotne połączenie torbieli z przewodem 
pokarmowym (najlepiej z dwunastnicą), natomiast zewnę- 
trzną przetokę torbieli należy traktować jako zabieg pal- 
jatywny względnie przygotowawczy u chorych podupadłych; 
następowe zespolenie winno nastąpić wówczas w czasie — o ile- 
możności — jak najszybszym po pierwszym zabiegu. Przy tor- 
bielowatem rozszerzeniu przewodu pęcherzykowego i uszy- 
pułowanym uchyłku przewodu wspólnego i wątrobowego- 
należy w miarę możności przystąpić do wycięcia. 


UWAGI NAD PODOBNEMI ZMIANAMI W INNYCH 
NARZĄDACH. 


Jak wspomnieliśmy, Rostowcew, Heidiinni porównują 
mechanizm tworzenia się torbieli przewodu wspólnego z me- 
chanizmem wrodzonego wodonercza, ponieważ moczowód 
przebija ścianę miedniczki podobnie jak przewód wspólny 
dwunastnicy w kierunku skośnym, ułatwiając w ten spo- 
sób tworzenie się zastawki. 

Kolb zupełnie słusznie sprzeciwia się tego rodzaju 
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porównaniu, nie widząc podobieństwa stosunków w obu 
sprawach, choćby dlatego, że moczowód otwiera się już 
prawidłowo do większego cavum t. j. miedniczki. 

Zdaniem naszem racjonalniejsze jest porównanie roz- 
szerzenia przewodu wspólnego z podobnemi zmianami mo- 
czowodów, które są zupełnie identyczne. Wszak istnieją 
tam również uchyłki (bardzo rzadkie), torbiele i rozlane 
rozszerzenia całego moczowodu wraz z miedniczka. 

1) Uchyłki stanowią schorzenia rzadkie. Dla przykładu 
wspominamy o przypadku Hale-Galderna, w którym uchy- 
łek wynosił 5 cm. głębości, i Pepera, który znalazł u jed- 
nego osobnika liczne uchyłkowate wypuklenia moczowodów. 

2) Torbielowate zaś rozszerzenia mają miejsce w dol- 
nym odcinku moczowodu, dając t. zw. uretrocele. Jed- 
nym z charakterystycznych objawów torbieli jest podobnie 
jak przy torbieli przewodu wspólnego — zmienna jej wielkość. 

3) Wreszcie znane są wrodzone, jednolicie rozlane roz- 
szerzenia moczowodów (Laskownicki). 

Czyż inaczej się przedstawiają odpowiednie rozszerze- 
nia w przewodach żółciowych, a zwłaszcza w przewodzie 
wspólnym? Uchyłki są bardzo rzadkie, torbielowate rozsze- 
rzenie tyczy się najczęściej przydwunastniczego odcinka prze- 
wodu, a wreszcie występuje wrodzone rozlane rozszerzenie 
dróg żółciowych na tle atrezji przewodu wspólnego lub też wy- 
padnięcia jego ściany (prolapsus d. choledochi — Herfarth). 

Patogeneza rozszerzeń moczowodów i zewnętrznych 
dróg żółciowych jest jednakowa, ponieważ nie wiemy, mimo — 
zdawałoby się — dokładnych znajomości rozwoju dróg żółcio- 
wych i moczowych jakoteż ich nieprawidłości rozwojowych, 
czy polegają one tylko na wrodzonem osłabieniu ścian, czy 
też zwężeniu światła lub wreszcie czy rozszerzenie jest za- 
burzeniem rozwojowem i bierze swój początek jeszcze w ży- 
ciu embrjonalnem. 

Wrodzone zwężenie moczowodu może prowadzić do 
torbielowatego rozszerzenia odcinka leżącego ponad niem; 
jednak znane są przypadki torbielowatego rozszerzenia mo- 
czowodów mimo zupełnej ich drożności, zupełnie podobnie 
jak przy torbieli przewodu wspólnego. 

Wiemy już, jaka rozbieżność zapatrywań cechuje prace 
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o tej sprawie chorobowej. Podczas gdy jedni tłumaczą ją 
zwężeniem a nawet zarośnięciem przewodu, inni temu prze- 
czą, ponieważ znajdują zwykle przewód przynajmniej czę- 
ściowo drożny. Sama zaś niedrożność — i to niezupełna — 
patogenezy nie tłumaczy. 

Jak są podobne omawiane rozszerzenia moczowodów 
i dróg żółciowych do siebie, widzimy w zapatrywaniach Pa- 
pina, który tak usiłuje wytłumaczyć rozszerzenie moczo- 
wodów: 

Teorje uważające sprawę za nabytą, n. p. na tle kamieni, 
nie mają racji bytu z wielu względów. Kamienie, które 
rzadko są obecne w takiej torbieli, są pochodzenia wtórnego. 

Teorja uznająca je za nieprawidłowość rozwojową jest 
najwłaściwszą, czego dowodem jest nierzadkie obustronne 
występowanie rozszerzeń, ewentualnie obok podwójnych 
moczowodów (Smith, Tolben, Federów i inni). 

Ciekawe, że również i tutaj płeć żeńska podpada czę- 
ściej temu schorzeniu, bo w stosunku jak 8:1 (Pleschner). 

Warto wspomnieć wreszcie o uchyłkach cewki moczo- 
wej, których podobieństwo do uchyłków przewodów żół- 
ciowych też jest wybitne. Tworzą się one przez wypuklenie 
się dolnej części ściany cewki a nie całego obwodu, zupeł- 
nie podobnie jak w omawianej sprawie. 
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ZESTAWIENIE OGŁOSZONYCH DOTYCHCZAS 
PRZYPADKÓW. 


1. 1852. Douglas. Dziewczyna, lat 17. W okolicy wątroby kol- 
kowe bóle, chełboczący guz, lekka żółtaczka, silne zaparcie stolca, cie- 
płota podwyższona, wychudnięcie. Bąblowiec wątroby. Zabiegu nie wy- 
konano. Nakłucie próbne wykazało dużą ilość żółci. Chwilowo dolegli- 
wości się zmniejszyły, ale w 14-tym dniu nastąpiła śmierć. Duża torbiel 
przewodu wspólnego, zawierająca cuchnącą żółć; przewody pęcherzy- 
kowe i wątrobowe rozszerzone, grubości palca, nacieczone. Woreczek 
prawidłowy. Niezajęta część przewodu wspólnego drożna, wychodzi 
z dolnego bieguna torbieli w postaci lejkowatego zagłębienia, posiada- 
jącego zastawkę. Skaza gruźlicza. 


2. 1876: Barlach. (cyt. Mathieu). Torbiel przewodu wspólnego, ko- 
munikujaca z żołądkiem. Odcinek przydwunastniczy przewodu zwężony: 


3. 1883. Oxley.? 5 tygodni. Silna żółtaczka, brzuch po stronie 
prawej znacznie powiększony. Dwukrotne nakłucie. Cztery dni później 
śinierć. Torbiel wielkości orzecha kokosowego. Przewód pęcherzykowy 
i wątrobowy rozszerzony, woreczek prawidłowy, bez żółci. Ujścia prze- 
wodu wspólnego do dwunastnicy nie znaleziono. Brod. Vatera pra- 
widłowa. 

4. 1879. Raynaud et Sabourin. Kob., lat 26. Żółtaczka przed 
14 i 6-ciu laty, ostatnio co 2-6 tygodni. Śmierć nastąpiła wśród krwa- 
wych wymiotów (cholemia?). Torbiel przewodu wspólnego wchodząca 
głęboko w wątrobę. Odcinek przydwunastniczy przewodu wspólnega 
długości 2 cm. drożny, nierozszerzony. W woreczku sześć kamieni. 


5. 1887. Seyifert. Kob., lat 23. Od dwu lat żółtaczka, od roku 
guz w podżebrzu pr. wielkości głowy dziecka. Od 2 miesięcy bóle kol- 
kowe. Woreczek wyczuwalny. Stolee gliniasty. Torbiel trzustkowa. Wy- 
konano przetokę zewnętrzną. Stolec począł się odbarwiać. Nagła śmierć 
w miesiąc później z powodu silnego krwotoku z przetoki. Odcinek przy- 
dwunastniezy przewodu wspólnego długi na 5 cm., drożny dla zgłębni- 
kowania, mimo to przy ucisku torbieli żółć nie uchodzi do dwunastnicy. 
Przewody pęcherzykowy i wątrobowy bardzo rozszerzone, woreczek pra- 
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widłowy Wewnętrzna powierzchnia torbieli posiada nabłonek, na dnie 
owrzodzenia. Rozszerzenie z powodu kamieni. 


6.1888. Konitzky. Kob,, lat 21. W ostatnim roku osłabienie, brak 
apetytu, ból głowy, krwawienie z nosa i postępujące powiększenie brzu- 
cha. Od dwuch miesięcy żółtaczka, szybko się wzmagająca. W podże- 
brzu guz, stolec gliniasty. Bąblowiec wątroby. Wykonano przetokę ze- 
wnętrzną. Stan się pogarsza, kaszel, plwocina krwawa, wymioty krwawe. 
W 8 dniu śmierć. Odcinek przydwunastniczy przewodu wspólnego 21/,em. 
długi, wąski ale drożny, uchodzi z dolnego bieguna torbieli a przebija 
jego Ścianę skośnie od przodu ku tyłowi i na prawo. Do dwunastnicy 
uchodzi 4 em. niżej przewodu trzustkowego. Woreczek skurczony i zbli- 
znowaciały. Hepatitis interstitialis. Mikr. w ścianie torbieli brak na- 
błonka, gruczołów i włókien mięsnych. Sprawę należy odnieść do nie- 
prawidłowego przebiegu i przyczepu przewodów wspólnych do dwu- 
nastnicy, z powodu czego powstało zagięcie przewodu i mechanizm 
wentylowy. Podobnie dzieje się przy nieprawidłowym przyczepie mo- 
czowodu z nastepowem wodonerczem. 


7.1890. Heid. Dziewczyna, 14 lat. Od trzech miesięcy bardzo silne 
bóle w okolicy pępka, potem żółtaczka i wzrastający guz w podżebrzu 
prawem, powiększający się po jedzeniu. Leczenie zachowawcze. 3!/, mie- 
siąca później śmierć z powodu dyfterji i róży. Torbiel przewodu wspól- 
nego wielkości głowy dziecka; niezajęty przydwunastniczy odcinek prze- 
wodu wspólnego długości 27 cm., drożny, ale zagięty. Woreczek i przewód 
pęcherzowy prawidłowe. Przewody wątrobowe znacznie rozszerzone. 
Wrodzone zwężenie odcinka przydwunastniczego przewodu wspólnego 
z następczem torbielowatem rozszerzeniem reszty. Mechanizm wenty- 
lowy wytwarza się podobnie jak w miedniczce nerkowej. 


8. 1891. Arnison (cyt. Mayo-Robson). ? ? Wielkie torbielowate 
rozszerzenie przewodu wspólnego. Wykonano przetokę zewnętrzną. 
Śmierć kilka dni potem. 


9. 1894. Swain. Dziewczyna, łat 17. Przed 9 miesiącami żółtaczka 
i guz wątroby. Obecnie silna żółtaczka, stolec gliniasty, guz sięga do 
miednicy. Znaczne wychudnięcie. Bólów brak. Bąblowiec lub powiększony 
woreczek. Wykonano zespolenie torbieli z dwunastnicą, pozostawiając 
równocześnie przetokę zewnętrzną. Woreczek bez zmian. Po 8 dniach 
usunięto sączek gumowy i szwy. Żółtaczka szybko się zmniejszyła (ob- 
serwowano 2 miesiące po zabiegu). 


10. 1895. Edgeworth. Dziewczyna, 4*/, lat. W 6 miesiącu życia 
żółtaczka, trwająca 2-3 tygodni. Potem napady co 6 miesięcy. W 4 roku 
życia począł się brzuch powiększać. Od pewnego czasu lekka żółtaczka. 
Przy badaniu stwierdzono guz w łączności z wątrobą, chełboczący, ru- 
chomy nieco na boki. Powiększony woreczek z powodu ucisku powięk- 
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szonych gruczołów (tbc) na przewód wspólny. Wykonano przetoke ze- 
wnętrzną. Żółtaczka się zmiejszyła po kilku dniach. Śmierć w 7 dniu 
wśród objawów niedomogi sercowej. Torbielowate rozszerzenie przewodu 
wspólnego, który w części przydwunastniczej był zwężony. Przewody 
wątrobowe rozszerzone, pęcherz zarośnięty, woreczek skurczony. Cir- 
rhosis bil. Sprawa wrodzona. Następowe zapalenie zwężonego przewodu 
prowadzi do zupełnego zatkania. Dziwne jest tylko, że tak znaczne zwę- 
żenie spowodowało stosunkowo małą żółtaczkę. 


11. 1896. Fenger. (cyt. Me Whorter). ?, 33 lat. Dolegliwości w po- 
staci żółtaczki przerywanej i bólów od 25 lat. Guza nie zauważono. Wy- 
konano przetokę pęcherzyka żółciowego. Śmierć w następnym dniu 
z powodu wycieńczenia. Odcinek przydwunastniczy przewodu wspólnego 
zagięty i znacznie przesunięty w prawo, ponieważ torbiel rozwijała się 
w stronę lewą. W torbieli przy ujściach przewodów widoczne zastawki. 
Przewód pęcherzowy, wątrobowy i woreczek znacznie rozszerzone. Wą- 
troba powiększona. Zagięcie przewodu wspólnego nastąpiło z powodu 
nadmiernej jego długości, a możliwe, że i zrosty odegrały tu pewną 
rolę. Zagięcie to ma miejsce zwykle w pobliżu dwunastnicy, ponieważ 
tu zmienia się nagle średnica przewodu. Virchow pierwszy miał zwrócić 
uwagę na ten fakt. 


12.1897. Brun-Hartmann. Dziewczyna, 8'/, roku. Rozpoznano 
bąblowca wątroby. Wykonano przetokę zewnętrzną, później połączono 
z jelitem. Wyłleczenie. 


13. Rostowcew. Dziewczyna, 13 lat. Od 3 lat powiększenie brzu- 
cha, przed rokiem trzytygodniowa żółtaczka. Bóle w okolicy wątroby, 
osłabienie. Żółtaczka ostatnia na oddziele się zmniejszyła. Stolec zabar- 
wiony. W podżebrzu prawem guz sięgający 2 palce niżej pępka, 
zmieniający swe napięcie. Lekka bolesność. Ciepłota 39° C. Bąblowiec 
wątroby. Przetoka zewnętrzna, 2*/, l. zielono-bronzowego płynu. Śmierć 
następnego dnia. Torbiel przewodu wspólnego, zrośnięta z wątrobą, dwu- 
nastnicą i żołądkiem. Jej ściana grubości 2-3 mm. W dolnym biegunie 
torbieli lejkowate zagłębienie z zastawką, przez które wchodzi się zgłę- 
bnikiem do przewodu wspólnego na głębokość 3 cm. w kierunku skoś- 
nym od przodu ku tyłowi i w dół. Przewód ten zagina się pod kątem 
prostym i wpada do dwunastnicy wraz z przewodem trzustkowym. 
Przewód pęcherzowy na 1 cm. szeroki. Woreczek zapadnięty, ale pra- 
widłowej wielkości. Przewód pęcherzowy wpada do górnego bieguna 
torbieli, obok rozszerzonego (2 em.) przewodu wątrobowego, który bie- 
gnie od góry i tyłu ku dołowi i przodowi, trafiając ścianę torbieli stycz- 
nie. Zastawki obecne przy przewodzie wspólnym i pęcherzowym, brak 
ich przy wątrobowym. Cirrhosis hepatis. 


14. 1897. Russej. Chłopiec, 8 lat. Objawy wystąpiły ostro 5 dni 
przed przyjęciem w postaci żółtaczki i podniesionej ciepłoty. Pozatem 
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stwierdzono bolesny guz, sięgający do grzebienia k. biodrowej. Drugi 
tuż pod żebrem, wielkości jaja gołębiego, kulisty, niebolesny. Bablowiec 
wątroby. Przetoka zewnętrzna. Płyn jasny, przejrzysty, później śluzowo- 
ropny. Woreczek przy nakłuciu się zapadł. Śmierć w 4-ym dniu po za- 
biegu z powodu krwotoku do torbieli. Torbiel przewodu wspólnego 
wypełniona skrzepami, odcinek przydwunastniczy przewodu wspólnego 
drożny, posiada zastawkę. Przewody pęcherzowe i wątrobowe znacznie 
rozszerzone, woreczek powiększony. Sprawa wrodzona, podobna do wro- 
dzonego wodonercza. 


15. 1897. Broca. Dziewczyna, 10 lat. Od 18-tu miesięcy przery- 
wana żółtaczka, guz w okolicy wątroby. Bólów brak. Gruźlica ogólna. 
Nie operowano. Na sekcji znaleziono torbiel przewodu wspólnego, który 
w części przydwunastniczej był zagięty. Przewody pęcherzowy i watro- 
bowy rozszerzone, woreczek prawidłowy. 


16. 1898. Ashby. Dziewczyna, 7 lat. Torbiel w prawem podże- 
brzu. 10-ciokrotna punkcja; następnie przetoka zewnętrzna; wreszcie 
usiłowano wykonać połączenie torbieli z dwunastnicą. Śmierć w dniu 
następnym z powodu zapalenia otrzewnej. Zwężenie przydwunastniczej 
części przewodu wspólnego. 


17. 1899 Nikolay sen. Dziewczyna, 8 lat. Przed rokiem żółtaczka 
trwająca 3 miesiące. Kilka dni przed przyjęciem znowu lekka żółtaczka, 
powiększenie się brzucha. Bólów brak. Przetoka zewnętrzna. Płyn ciemno- 
zielony (1%, 1). Śmierć w następnym dniu prawdopodobnie wskutek za- 
trucia chloroformem. Odcinek przydwunastniczy drożny, wpadał do gór- 
nego bieguna torbieli. Przewód pęcherzowy prawidłowy również wpadał 
do tego bieguna. Sprawa wrodzona. 


18. 1904. Dreesmann. Kob. 24 lat. W 6 miesiącu życia pierwsza 
żółtaczka, trwająca 14 dni. W silniejszym stopniu powtórzyła się w 3i6r. 
życia przy równoczesnych bólach w okolicy wątroby. W wieku szkol- 
nym napady występowały już dwa razy w roku. Stan ten powtarzał się 
coraz częściej i trwał coraz dłużej. Przed dwoma laty zauważyła po- 
większenie się brzucha. Chora wyszła zamąż i zaszła w ciążę. Po poro- 
dzie zauważyła, że brzuch częściowo tylko się zmniejszył, poczem zaczął 
się dalej powiększać przy silnych bólach kolkowych i wzrastającej żółtaczce. 
Ciepłota dochodziła w ostatnich miesiącach do 39° ©. Badaniem znaleziono 
guz w prawej połowie brzucha, sięgający niżej pępka. Bąblowiec wątroby. 
Przetoka zewnętrzna torbieli i woreczka. Ponieważ z woreczka żółć nie 
wypływała, usunięto dren już po kilku dniach. Stan się poprawił. Po 
4 miesiącach połączono torbiel z dwunastnicą. Najpierw usiłowano wy- 
konać to połączenie bez otwarcia jamy brzusznej przez okrojenie ujścia 
przetoki. Z powodu kruchości ścian przetoki zaniechano tego. Śmierć 
3 dni później. Ściany torbieli cienkie, powierzchnia wewnętrzna w jednem 
miejscu owrzodziała; dwa konkrementy. Odcinek przydwunastniczy prze- 
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wodu wspólnego 3 cm. długi, drożny. Rozszerzony przewód pęcherzowy 
uchodził do górnego bieguna torbieli, powyżej niego ujścia przewodów 
watrobowych, również rozszerzone, przedzielone wystającym fałdem 
błony śluzowej. Wątroba prawidłowa. Wrodzone osłabienie ściany prze- 
wodu, zastawki zaś są objawem wtórnym. 


19. 1905. Heiliger. Nieżywy męski płód przedwcześnie urodzony, 
wagi 1890 gr, długi 40 cm. Torbiel przewodu wspólnego, kształtu jajo- 
watego, o wymiarach 3X2.3 cm., zrośnięta z trzustką. Grubość ścian 
2mm. Powierzchnia wewnętrzna gładka. Płyn żółtawo-mętny. W odległości 
2:2 em. od odźwiernika leży brod. V., w której po żmudnych próbach 
daje się odnaleść ujście przewodu wspólnego, który jest wąski i biegnie 
skośnie. Bliżej odźwiernika druga brodawka, odpowiadająca ujściu prze- 
wodu trzustkowego. Woreczek niepowiększony. Żółtaczki brak. Oprócz 
tego znaleziono wrodzoną przepuklinę przeponową, w której leżały nie- 
które narządy jamy brzusznej wraz z częścią wątroby. Wada rozwojowa. 


20. 1905. Wettwer. Dziewczyna, 15 lat. Żółtaczka przed 8 laty, 
powtarzająca się później co pewien czas. Od 3 miesięcy utrzymuje się żół- 
taczka bez przerwy, przybierając na natężeniu. W okolicy wątroby guz 
wielkości dwu pięści (zmiennej wielkości). Puchlina brzuszna. Nie ope- 
rowano. Torbiel zawierała płyn czerwono-żółtawy. Odcinek przydwu- 
nastniczy przewodu wspólnego długości 2cm., zagięty, wchodzi do tor- 
bieli pod kątem ostrym. Na otrzewnej guzki, płyn puchlinowy w ilości 
2 1. Nieprawidłowość rozwojowa. 


21. 1905. Kolb. Dziewczyna, 10 lat. Początkowo odnoszono „więk- 
szy brzuch* do złego „trzymania się* dziewczynki, za co też ją stale 
ganiono. Od 2 miesięcy w podżebrzu prawem guz mało przesuwalny 
przy oddechu. Stolee gliniasty. Bąblowiec wątroby. Nakłuciem wydobyto 
nieco żółci, wobec tego otwarto jamę brzuszną, a nie mogąc się zorjen- 
tować z powodu zrostów, skąd torbiel wychodzi, wszyto ją do powłok 
i otwarto w 18-tym dniu po zabiegu. W 9-tym dniu po otwarciu chora 
zmarła z powodu ropienia torbieli (2). Sekcja wykazała torbielowate roz- 
szerzenie przewodu wspólnego i wątrobowego. Zaburzenie rozwojowe. 


22. 1905. Arnolds. Dziewczyna, 13 lat. Od dwu lat powiększenie 
brzucha, od 7 miesięcy żółtaczka, kilkakrotne krwawienia nerkowe 
wychudnięcie. W podżebrzu prawem nierówny, silnie wystający guz, 
składający się z dwu części, prawej (woreczek?) i lewej (torbiel?). Bą- 
blowiec, nowotwór złośliwy? Przy zabiegu okazało się, że wspomniane 
nierówności tworzyły powiększone płaty wątrobowe. Woreczek znacznie 
powiększony, torbiel przewodu wspólnego wielkości głowy dorosłego 
człowieka. Dwunastnica leżała na guzie, zgnieciona, z tego powodu wy- 
konano przetokę zewnętrzną. Śmierć w 23 godzin później, z powodu 
krwotoku ze ścian torbieli. Ściana grubości 4 mm. Do górnego bieguna 
wpadają prz. pęch. i wątr., szerokości wskazującego palca. Do nieroz- 
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szerzonej części prz. w. można się dostać tylko od strony dwunastnicy. 
Do torbieli wpada on po dwukrotnem zagięciu pod kątem ostrym. 
Sprawa wrodzona. Powiększanie się torbieli było spowodowane przez 
zastawki i skośny przebieg przewodu przez ścianę torbieli. 


28. 1906. Guy’s. Hosp. Muzeum. ? 4 lat (cyt. Moynihan). Torbiel 
przewodu wspólnego komunikująca z dwunastnicą. 

24. 1996. Guy's. Hosp. Muzeum. ? ? (cyt Moynihan). Torbielowate 
rozszerzenie przewodu wspólnego w odcinku przydwunastniczym. Prze- 
toka zewn. Śmierć 2 godz. później. 


25. 1906. Goldammer. Kobieta, 21 lat. Bezpośrednio po po- 
rodzie zauważono wypuklanie się okolicy wątroby, przyczem wystąpiła 
lekka żółtaczka i ból w podżebrzu prawem. Guz wielkości głowy dziecka, 
gładki, ruchomy, niebolesny. Ciepłota prawidłowa. Bąblowiec. Przy za- 
biegu znaleziono torbiel większą niż przypuszczano. Po nakłuciu ją wy- 
cięto, a kikut wytamponowano. Woreczek był widoczny i oddzielał się 
wyraźnie od torbieli. Śmierć kilka godzin później z powodu krwotoku 
z kikuta. Drogi śródwątrobowe znacznie rozszerzone W ścianie torbieli 
znaleziono (mikr.) obfitą tkankę łączną, brak było natomiast nabłonka 
i włókien mięsnych. Z powodu przedarcia i ucisku prz. w. podczas 
ciąży, przyszło do zastoju i uchyłkowatego wypuklenia osłabionej ściany. 
Po porodzie zaś z powodu obniżenia się guza przyszło do zagięcia prze- 
wodu, co powodowało jej szybki, dalszy wzrost. Wytworzył się przytem 
mechanizm tego rodzaju, że prz. w i pęch. uległ zatkaniu. 


26. 1907. Bakes. Dziewcz., 22 lat. Przed 8 mies. wystąpiła nagle 
silna żółtaczka. Obecnie rozlana bolesność całego brzucha. Torbiel wiel- 
kości głowy dziecka, na jej górnym biegunie leżał pusty woreczek. Po- 
łączono ją z dwunastnica. Sternberg donosi, że 3 lata później chora 
zmarła z innej przyczyny; zbadano wówczas torbiel i nie znaleziono 
w niej nie szczególnego prócz półksiężycowatych zastawek przy dwu- 
nastnicy. Sprawa wrodzona. Następowe wytworzenie się zastawki przy 
pap. V. i ujściu prz. pęch. 


27. 1907. Mayesima Chłopiec, 2 lata. Od 10 mies. powiększanie 
się brzucha, od 4 żółtaczka, chudnięcie. W prawej połowie brzucha guz, 
sięgający do spojenia łonowego, nieruchomy. Prócz tego wyczuwalny 
woreczek żółe., wielkości jaja gęsiego. Torbiel pozaotrzewnowa. W wolnej 
jamie brzusznej znaleziono płyn puchlinowy; torbiel nakłuto i wypusz- 
czono 2 litry brunatno-żółtego płynu. Wobec złego stanu chorego, za- 
kończono zabieg, nie wykonując nawet przetoki. Stan nadal się pogar- 
szał, ciepłota dochodziła do 39° C; 2 miesiące później śmierć. Treść tor- 
bieli mętno-żółta, cuchnąca W górnym jej biegunie widoczne ujścia 
przewodów: bliżej ku przodowi -- przewodu pęcherzykowego, ku tyłowi. 
i w prawo — watrobowego, a ku przodowi i w lewo — wspólnego. Zgłębni- 
kiem wchodzi się z łatwością do wspólnego, ale w pewnej głębokości 
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zgłębnik się zatrzymuje z powodu zagięcia przewodu. Długość jego wy- 
nosi 2 cm. Ściana składa się z tkanki łącznej, brak zaś włókien mię- 
snych i nabłonka. W wątrobie widoczne ogniska martwicze. Wrodzone 
osłabienie ściany. 


28. 1908. Frerich, (cyt. Mathieu). ? ? Torbielowate rozszerzenie 
przewodu wspólnego i pęcherzykowego. 


29. 1908. Ebner. Dziewczyna, lat 18. W 9 roku życia wystąpiły 
nagle w okolicy wątroby bóle kolkowe, które się utrzymywały w zmien- 
nem natężeniu przez trzy tygodnie. To samo powtórzyło się w 18 roku 
życia, przyczem miały miejsce wymioty; w podżebrzu pr. ukazał się 
guz. Przed rokiem wystąpiła żółtaczka. Guz sięga do pępka. Bąblowiec 
lub torbiel wątroby. Wykonano przetokę zewn Stan chorej się po- 
prawił, żółtaczka się zmniejszyła, po trzech miesiącach jednak nastąpiło 
zejście śmiertelne wśród licznych krwotoków z dziąseł, skóry, spojówek, 
nerek itd. (purpura haem. fulminans). Niezajęty odcinek przewodu wsp. 
drożny. Przewody wątrobowy i pęcherzykowy uchodzą do górnego bie- 
guna torbieli. Wrodzone osłabienie ściany przewodu. 


30. 1909. Lavenson. Dziewczyna, lat 8. Żółtaczka i guz trwają 
od roku. Powiększony woreczek żółciowy. Po otwarciu brzucha stwier- 
dzono torbiel, którą wycięto Śmierć 3 dni później. Odcinek śródścienny 
przewodu wsp. zarośnięty. Woreczek powiększony Marskość wątroby. 
W ścianie torbieli brak włókien mięsnych, ełastycznych i nabłonka Wro- 
dzone osłabienie ściany. Czynnik dodatkowy stanowi zapalenie śluzówki. 
Zagięcie przewodu jest sprawą wtórną. 


31. 1909. Schlossmann. Dziewczyna, lat 7. Zachorowała nagle 
przed 2%, tygodnia na silne, kolkowe bóle brzucha; w ostatnich dniach 
rozwinęły się objawy podrażnienia otrzewnej, silna żółtaczka i zauwa- 
żono w prawem podżebrzu guz siegający niżej pępka. Ciepłota 37.5 C. 
Bąblowiec lub wodniak pęcherzyka. Zastosowano leczenie zachowawcze. 
Guz i żółtaczka poczęły się zmniejszać. wykonano nakłucie próbne, 
które wykazało jasno-żółty płyn. Rozwinęły się objawy otrzewnowe. Po 
otwarciu jamy brzusznej znaleziono w niej zielonawy płyn, sączący 
z miejsca nakłucia. Z powodu złego stanu chorej wykonano przetoke 
zewn. Śmierć nastąpiła sześć dni później wśród septycznych objawów. 
Torbiel zawierała wiele żółto-mętnego płynu, jej ściany były zgrubiałe 
i zawierały liczne zagłębienia. W górnym biegunie torbieli widoczne 
otwory rozszerzonych prz. wątrobowych. Przewód wsp. przechodzi 
w torbiel pod kątowatem zagięciem. Przewód pęcherzykowy ściśnięty 
między torbielą a wątrobą. Woreczek skurczony. Okrężnica, dwunast- 
nica, prawy moczowód i żyła nerkowa rozszerzone. W ścianie znaleziono 
resztki zanikłych włókien mięsnych przy braku elastycznych i nabłonka. 
Nieprawidłowość rozwojowa. 
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32. 1909. Weiss. Chłopiec, lat 6. Zawsze wątły. Przed rokiem wy- 
stąpiły nagle bóle w brzuchu i żółtaczka trwająca kilka dni. Od tego 
czasu napady się powtarzały a brzuch począł się powiększać. Przy ba- 
daniu znaleziono tylko guz w prawem podżebrzu, niebolesny, w łącz- 
ności z wątrobą, sięgający do pępka. Prócz tego macalny był woreczek. 
Nakłucie próbne wykazało zielonawo-żółty płyn, poczem rozwinęły się 
objawy otrzewnowe. W następnym dniu wykonano przetoke zewn., 
jednak dziewięć dni później nastąpiło zejście śmiertelne z powodu za- 
palenia otrzewnej. Komunikacji torbieli z dwunastnicą nie wykazano. 
Przewody wątrobowe i woreczek nieco powiększone. Z niewiadomej 
przyczyny przyszło do utrudnionego odpływu żółci, wskutek czego na- 
stąpiło rozszerzenie przewodów i woreczka. Występujące od czasu do 
czasu zagięcie przewodu powodowało napady bólu, żółtaczki i acholji. 


38. 1910. Butters. Chłopiec, lat 6. Silna żółtaczka, wychudnięcie, 
guz w prawem podżebrzu. Wykonano przetokę zewn. Śmierć kilka 
dni później z powodu ogólnego wycieńczenia. 


34. 1911. Clairmont. Mężczyzna, lat 28. Guz w prawem podże- 
brzu wielkości głowy dziecka, żółtaczka. Wykonano przetokę zewn. 
Śmierć trzy lata później z powodu gruźlicy płuc. Nieprawidłowy, mia- 
nowicie skośny przebieg przewodu wsp., z powodu czego tworzy się na 
granicy odcinka Sröd- i zewnątrzściennego fałd błony śluzowej. 


35. 1911. Exner. Kobieta, lat 28. Od kilku miesięcy silna żół- 
taczka. Torbiel trzustkowa. Na sekcji znaleziono torbiel przewodu wspól- 
nego, zawierającą 5 1. płynu. Sprawa wrodzona. 


36 1918. I psen. Dziewczyna, lat 18. Objawy tj. bóle, powiększenie 
się brzucha, przerywana żółtaczka, trwają od 6 tyg. Wykonano prze- 
tokę torbielii woreczka. Śmierć miesiąc później z powodu krwo- 
toku. Niezajęty odcinek przewodu wsp. zwężony, prz. wątrobowe roz- 
szerzone, woreczek powiększony. 


37. 1918. Letulle. Kobieta, lat 25. Żółtaczka i guz trwają od 
czterech miesięcy. Przy badaniu stwierdzono guz wielkości dwu pięści. 
Bólów brak, ciepłota podwyższona. Bąblowiec, pęknięcie zakażonego wo- 
reczka lub sprawa trzustkowa. Wykonano przetokę zewn., a dwa 
tygodnie później zespolenie z dwunastnicą. Ośm dni później na- 
stąpiła śmierć z powodu krwotoku. 


88. 1913. Seeliger. Dziewczyna, lat 13. Od kilku miesięcy cią- 
enacy ból w górnej części brzucha, a od kilku dni żółtaczka. W pod- 
żebrzu stwierdzono duży guz. Osobno wyczuwa się woreczek, znacznie 
powiększony. Ciepłota 37:79. Bąblowiec, zapalenie woreczka żółciowego ? 
Torbiel wielkości głowy mężczyzny. Nakłucie wykazało płyn ciemno- 
zielony. Woreczek powiększony, zapadł się przy opróżnianiu torbieli. 
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Przetoka zewnętrzna. Żółtaczka znikła, ale stan ogólny się po- 
garszał. Po dwu tygodniach wykonano zespolenie z dwunast- 
nicą zapomocą rurki gumowej. Śmierć nastąpiła 7 dni później wśród 
wymiotów. Grubość ściany torbieli wynosiła 2-3 mm. W górnym jej 
biegunie znaleziono ujście przewodu pęcherzykowe, kilkakrotnie zagię- 
tego, a uchodzącego do skurczonego woreczka. Przewód wątrobowy 
uchodził do torbieli tuż obok, od strony lewej. Przewód wspólny silnie 
zagięty i niedrożny wpadał do dolnego bieguna torbieli. W ścianie zna- 
leziono tylko włókna tkanki łącznej, resztki włókien mięsnych, przy 
braku nabłonka. Nieprawidłowy przebieg przewodu wspólnego i nad- 
miernie wąska średnica jego w miejscu ujścia do dwunastnicy. 


39. 1913. Rotgans. (cyt. Mc. Whorter). Diewczyna, lat 5. Od 
czterech lat przerywana żółtaczka i ból. Guz niemacalny. Kamica żół- 
ciowa. Wykonano przetokę zewnętrzną i wycięto woreczek. 
Cztery miesiące później wykonano zespolenie z dwunastnicą. 
Rok później pacjentka żyła, skarżąc się na lekkie dolegliwości w oko- 
licy wątroby. 


40. 1913. Veau (cyt. Kehr). ? ? Rozpoznano bąblowca wątroby. 
Okazało się jednak, że to torbiel przewodu wspólnego. Wykonano prze- 
tokę zewnętrzną, potem połączenie z jelitem. Wyleczenie. 


41. 1914. Roberts. (cyt. Me. Whorter).? lat 2. Od tygodnia kol- 
kowe bóle, żółtaczka i podniesiona ciepłota. Przetoka zewnętrzna. 
Śmierć 7 dni później wśród objawów wycieńczenia. Przewód współny 
przy dwunastnicy zagięty i zwężony. Przewód wątrobowy grubości 
palca, pęcherzyk mały. W ścianie torbieli nie znaleziono nabłonka ani 
włókien mięsnych, stwierdzono natomiast nacieki zapalne. Wrodzone 
osłabienie ściany, ewentualnie i zwężenie przydwunastniczego odcinka 
przewodu wspomnianego. 


42. Smit. Dziewczyna, lat 17. Z objawów obecny tylko guz i bóle. 
Żółtaczki brak. Torbiel wątrobowa lub trzustkowa. Torbiel wycięto, 
mimo, że była wielkości głowy dorosłego człowieka. Przy ujściach prze- 
wodów do torbieli znaleziono zastawki. Pęcherzyk prawidłowy. Śmierć 
8 dni później. 


43. 1916. Waller. Dziewczyna, lat 10. Rozpoznano zapalenie wy- 
rostka robaczkowego (lekka żółtaczka). Przy zabiegu znaleziono torbiel 
przewodu wspólnego, wielkości pięści. Wypuszczono żółć i wykonano 
połączenie z dwunastnicą. Dziewięć miesięcy po zabiegu chora 
miała się dobrze. 


44. 1917. Fowler. Mężczyzna, lat 22. Objawy kolki żółciowej. 
Okazało się, że to torbiel przewodu wspólnego, wielkości pomarańczy. 
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Woreczek znacznie powiększony. Wykonano przetokę zewnętrzną 
a woreczek usunięto. Śmierć z wycieńczenia. 


45. 1918. Wagner. Kobieta, lat 47. Od kilku lat dolegliwości żo- 
łądkowe, które stały się w ostatnich miesiącach znacznie silniejsze. Od 
tygodnia żółtaczka. Ciepłota podwyższona. W podżebrzu guz. Nowotwór 
złośliwy lub zatkanie przewodu wspólnego przez kamień. Wykonano 
połączenie z dwunastnicą zapomocą guzika M., woreczek usu- 
nięto. Niezajęty przewód wspólny drożny na 2 mm. długi na 3 cm. 
Przewód wątrobowy rozszerzony, pęcherzykowy i woreczek prawidłowe. 
Zawartość torbieli brudna. Śmierć 4 dni później z powodu zapalenia 
dróg żółciowych. Ciepłota dochodziła do 41° ©. 


46. 1919. Flechtenmacher. Kobieta, 66 lat. Od 20 lat „napady 
kamicy żółciowej”. Od roku silne napady bólów w okolicy wątroby, 
przy podniesionej ciepłocie. Silne schudnięcie, w prawem podżebrzu 
guz wielkości pięści, twardy, ruchomy. Żółtaczki brak. Rak odźwier- 
nika. Przy zabiegu znaleziono bliznę w odźwierniku po wrzodzie. Wo- 
reczek duży bez kamieni. Między a. hepat. a dolną powierzchnią wą- 
troby wyczuwalny guz wielkości jaja kurzego. Wyłuszezenie guza. 
W ścianie tej torbieli znaleziono nabłonek cylindryczny, włókna mięsne 
i gruczoły. Wrodzony uchyiek, który się oddzielił. 


47. 1919. Kremer (Hildebrand). Dziewczyna, lat 18. W 8 roku 
życia upadła na brzuch i straciła przytomność. W 10 roku życia nagle 
zachorowała wśród bardzo silnych bólów w okolicy wątroby, gdzie też 
zauważyła obrzmienie. Podczas ciąży stan jej się znacznie pogorszył, 
wobec czego sprowadzono sztucznie, przedwczesny poród. Po porodzie 
guz w podżebrzu stał się jeszcze bardziej widoczny. Wystąpiła żółtaczka 
coraz silniej się wzmagajaca. Guz sięgał na dwa palce niżej pępka. Wy- 
chudnięcie Torbiel wątrobowa uciskająca na przewód wspólny. Przez 
nakłucie usunięto 4'/, 1. ciemno-zielonego płynu. Przetoka zew- 
nętrzna. Woreczek powiększony, przewód pęcherzowy esowato skręcony, 
wątrobowy prawidłowy, 10 dni później wykonano połączenie z dwu- 
nastnica. Dla bezpieczeństwa zostawiono równocześnie dren w po- 
włokach, a usunięto go po 16 dniach. Przez pewien czas wypływała na- 
zewnątrz żółć i to obficie. Wytworzyła się przetoka zewnętrzna, wido- 
cznie połączenie z dwunastnicą zarosło. Wykonano nowe zespolenie 
z dwunastnicą. Siedm lat po zabiegu pacjentka żyła, bez dolegli- 
wości, wyszła zamąż i ma córkę. Wrodzone osłabienie ściany przewodu,. 
do czego przyczynił się się uraz i ciąża. 


48. 1920. Budde. Kobieta, lat 22. Od 13 roku życia bóle brzucha. 
Od 16 miesięcy żółtaczka o zmiennem natężeniu. W ostatnich tygodniach 
szybkie powiększanie się brzucha, duszność, obrzęk nóg. Przy badaniu 
stwierdzono puchlinę brzuszną, powłoki zajęte, tętno 100. Po otwarciu 
jamy brzusznej dużo żółtego płynu wypłynęło. W więz. wątrobowo- 
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dwunastniczem stwierdzono guz wielkości głowy mężczyzny. Przetoka 
zewnętrzna. Po 24 godzinach śmierć. Na wewnętrznej powierzchni 
torbieli znaleziono liczne zagłębienia, wzniesienia i owrzodzenia, inkru- 
stowane barwnikiem żółciowym. Niezajęty odcinek przewodu wspólnego 
długości 4'/, em. (licząc wraz uchykiem Vatera) uchodzi do dwunastnicy 
nie w krezce ale bardziej z przodu. Przewód pęcherzowy znacznie roz- 
szerzony, kilkakrotnie zagięty, woreczek powiększony. Przewód wątro- 
bowy rozszerzony, posiada podobnie jak pęcherzowy zastawkę. Drogi 
śródwątrobowe porozszerzane, marskość wątroby ; zawartość jelita nieco 
zabarwiona żółcią. Na tle embrjonalnego odpryśnięcia cząstek trzustko- 
wych przyszło do wytworzenia się uchyłka w miejscu osłabionem. 

49. 1920. Wickham-Legg. (cyt. Budde).? Noworodek. Torbiel 
w lig. hepato-duodenale, wychodząca z przewodu wspólnego, którego 
części przydwunastniczej brak (atresia). Marskość wątroby. 


50. 1920. Me Connel. Dziewczyna, lat 11. Od roku bardzo silne 
bóle napadowe w okolicy wątroby. Od 6 miesięcy począł się powiększać 
brzuch i rozwinęła się żółtaczka o typie przerywanym. W prawej po- 
łowie brzucha daje się wykazać guz, sięgający do grzebienia kości bio- 
drowej. Przetoka zewnętrzna. Po dwu miesiącach przetoka się 
zamknęła, przyczem wzmogły się objawy zastoju żółci. Po otwarciu 
jamy brzusznej znaleziono torbiel skurczoną do wielkości orzecha wło- 
skiego. Napady bólów utrzymywały się nadal, ale w lżejszym stopniu. 


51. 1921. Yamanouchi. Dziewczyna, lat 4. Guz w prawem pod- 
zebrzu, kolkowe bóle, żółtaczka przerywana. Torbiel przewodu wspöl- 
nego wielkości głowy dziecka. Zejście śmiertelne. 


52. 
58. 1921. Heyrowsky.? W obu przypadkach wykonano połą- 
czenie torbieli z dwunastnicą. Wyleczenie. 


54. 1921. Yamanouchi. Dziewczyna, lat 16. Guz w podżebrzu 
prawem, żółtaczka, ciepłota podniesiona. Zejście śmiertelne. 


55. 1921. Schurholz. Dziewczyna, lat 3. Przed sześciu tygod- 
niami zachorowała wśród bólów brzucha, wzmagającej się żółtaczki 
i postepujacego chudnięcia. Guz sięgał do pępka, ciepłota 38°C. Bablo- 
wiec. Nakłucie próbne bez wyniku. Po otwarciu jamy brzusznej znale- 
ziono torbiel, wielkości głowy dziecka. Wykonano przetokę ze- 
wnętrzną. Stan dziecka nadal się pogarszał; 3'/, miesiąca później 
pozostawiając przetokę wykonano zespolenie z dwunastnica. 
Trzy godziny po zabiegu śmierć. W zawartości torbieli znaleziono liczne 
ciałka białe, czerwone, paciorkowce i gronkowce. Ściana grubości 2 mm. 
twarda, powierzchnia wewnętrzna pokryta licznemi zagłębieniami i fał- 
dami. W górnym biegunie widoczne są otwory przewodów wątrobowych 
grubości ołówka i bardzo wąski, zbliznowaciały przewód pęcherzowy. 
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Przewód wspólny zagięty pod kątem ostrym. Woreczek skurczony, zbli- 
znowaciały. W ścianie nacieki zapalne, nabłonka brak. Sprawa wrodzona. 


56. 1922. Bolle. Dziewczyna, lat 13. Zachorowała nagle wśród 
objawów bólów kolkowych w okolicy wątroby. Myślano, że to zatrucie. 
Lekka żółtaczka, brzuch duży, napięty, zwłaszcza po stronie prawej, 
stawianie się jelit, silna bolesność, tętno wybitnie przyspieszone, ciep- 
łota 37:4. W prawej połowie brzucha stwierdzono guz, będący w łącz- 
ności z wątrobą, sięgający niżej pępka. Pojawiły się wymioty. Bąblo- 
wiec. Nakłucie wykazało ciemno-bronzowy płyn, zawierający gron- 
kowce. Po dwu dniach przetoka zewnętrzna. Stan się nadal po- 
garszał, mimo, że żółć obficie wypływała nazewnątrz. Dwa tygodnie 
później wykonano połączenie z dwunastnicą i usunięto wore- 
czek. Wyleczenie Obserwowana 2 lata po zabiegu. Wrodzone osłabienie 
ściany, skośny przebieg przewodu wspólnego. Woreczek uległ skurcze- 
niu, będąc ściśnięty między wątrobą a torbielą. 


57. 1922. Reeli Burrel. Kobieta, lat 56. Od 25 roku życia bóle 
w okolicy wątroby, promieniujące ku łopatkom. Od tegoż czasu stop- 
niowe powiększanie się brzucha. Od 4 lat żółtaczka o typie przerywa- 
nym. W prawej górnej części brzucha stwierdzono guz sięgający niżej 
pępka, chełboczący, niebolesny. Przetoka zewnętrzna. Torbiel 
była silnie zrośnięta z otoczeniem i przy zwalnianiu pękła, przyczem 
wylało się z niej około 8 I. żółto-zielonego płynu. 1'/, roku po zabiegu 
przetoka się zamknęła, chora oddaje się zwykłym zajęciom, dolegliwości 
nie ma. Badanie mikroskopem wykazało dobrze utrzymany nabłonek, 
wysepki tkanki wątrobowej. 


58. 1923. Rosenburg. Dziewczyna, lat 2. Kilka dni przed przy- 
jęciem dostała silnych bółów brzucha. Przyniesiono ją w ciężkim stanie. 
Język obłożony, tętno przyspieszone. Ciepłota 39”, brzuch powiększony, 
napięty, w pr. podżebrzu stłumienie. Zapalenie wyrostka rob. Torbiel 
wychodziła z przewodu pęcherzykowego, łącząc się wąskim przewodem 
z przewodem wsp. Woreczek leżał na torbieli. Po podwiązaniu prze- 
wodu pęcherzowego wycięto torbiel wraz z woreczkiem. 
W następnym dniu śmierć wśród drgawek. Przewód wspólny był drożny, 
również połączenie torbieli z przewodem wspólnym, a więc niezajęty od- 
cinek przewodu pęcherzowego długości 1 cm. był zupełnie drożny. Wada 
rozwojowa. 


59. 1923. Morley. Dziewczyna, lat 17. Przed dwoma laty napa- 
dowe bóle w prawej części brzucha. Po jedzeniu wymioty. W ostatnich 
tygodniach napady stały się coraz bardziej uporczywe i zauważono po- 
większanie się brzucha. Guz zajmował prawie cały brzuch, lekka żół- 
taczka, stolec gliniasty. Przetoka zewnętrzna. Po 3 tygodniach 
przetoka się zamknęła, a guz ponownie zaczął wzrastać. Wobec tego 
przetokę zeszyto a wykonano połączenie torbieliz dwunastnicą. 
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Przez tydzień wymioty, potem stan się poprawił. Wyleczenie. Obser- 
wacja rok później. Nieprawidłowość rozwojowa. 


60. 1923. Morley. (Ashby-Platt). Dziewczyna, lat 6'/,. Od kilku 
tygodni żółtaczka i ból w brzuchu. Guz sięgał do pępka. Wychudnięcie. 
Po kilkodniowym pobycie na oddziele żółtaczka znikła, guz się zmniej- 
szył a stan ogólny się poprawił. Torbiel wątroby. Przetoka zewnę- 
trzna. Stan chorej począł się pogarszać. Dwa miesiące po zabiegu 
zamknięto przetokę. Śmierć kilka godzin później. Zaburzenie rozwojowe. 


61. 1923. Narabayshi. Chłopiec, lat 13. Duży guz w prawej po- 
łowie brzucha, żółtaczka. Przetoka zewnętrzna. Wyleczenie. 


62. 1928. Krabell. Dziewczyna, lat 8. 14 dni po urodzeniu wystą- 
piła żółtaczka, trwająca 6 miesięcy. Od kilku dni kolkowe bóle w dołku 
podsercowym i żółtaczka. Guz sięgał niżej pępka, silna bolesność brzu- 
cha, ciepłota 37'8° C. Bablowiec? Ropień wątroby? Przetoka zewnę. 
trzna, a 22 dni później połączenie woreczka z dwunastnicą, 
by wten sposób umożliwić odpływ żółci drogą przewodu wątrobowego, 
pęcherzykowego i woreczka do jelita. Połączenie to źle funkcjonowało, 
ponieważ od czasu do czasu występowały objawy zastoju żółci z pod- 
niesioną ciepłotą. Po miesiącu wykonano połączenie torbieli z żo- 
łądkiem. Przetoka zewnętrzna sama się zamknęła. Stan dziecka rok 
później dobry. Sprawa wrodzona, na co wskazuje łańcuch objawów cią- 
gnących się od urodzenia. 


63. 1923. Zipf. Dziewczyna, lat 14. Dwa dni przed przyjęciem an- 
gina, od dwu dni zaś bóle w brzuchu, wymioty i zaparcie. W okolicy 
pęcherzyka guz wielkości pięści, nieprzesuwalny przy oddechu, bolesny; 
ciepłota 37:50, tętno 120. Po otwarciu jamy brzusznej znaleziono torbiel 
przewodu wspólnego, zawierającą ropną żółć, co stwierdzono zapomocą 
nakłucia. Woreczek prawidłowy. Śmierć 3 dni później wśród objawów 
sept. Niezajęty odcinek przewodu wspólnego drożny ale wąski, długości 
i cm., przewody wątrobowy i pęcherzowy rozszerzone. W wątrobie ogni- 
ska martwicze, w ścianie torbieli nacieki zapalne. Sprawa wrodzona. 

64. 1923. Elischer. Kobieta, lat 20. Przed miesiącem po podnie- 
sieniu ciężaru uczuła silne bóle w dołku podsercowym. Od tego czasu 
poczęła chudnąć. W prawem podżebrzu i dołku podsercowym guz silnie 
wystający, słabo przesuwalny przy oddechu, chełboczący, bolesny. Cie- 
płota 37°8°C, tętno nikłe 112. Znaczne wychudnięcie. Stolec słabo zabar- 
wiony. Bablowiec. Przetoka zewnętrzna. Stwierdzono, że torbiel 
wychodzi z podwójnego przewodu wątrobowego. Stolec zabarwiony. 
Sześć miesięcy później stan zupełnie dobry. Sprawa wrodzona. Ciąża 
czynnikiem dodatkowym. 


65. 1923. Adam. Kobieta, lat 31. Od roku ból brzucha i przery- 
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wana żółtaczka. W ostatnich tygodniach stan znacznie się pogorszył. 
W podżebrzu prawem kulisty, nieruchomy guz, żółtaczka, wychudnięcie. 
Torbiel żółciowa lub trzustkowa. Przetoka zewnętrzna. Żółć po- 
mieszana z ropą. Torbiel wielkości głowy dziecka. Po 3 miesiącach po- 
łączenie z jelitem i zespolenie jelitowe. Dwunastnicy nie można było 
użyć z powodu zrostów. Wyleczona. Rok później zdrowa. Przybyła 
20 kg. na wadzel!) 


66. 1923. Zimmer. Kobieta, lat 24. Trzy tygodnie przed poro- 
dem wystąpiły bóle w okolicy wątroby, promieniujące ku łopatkom. 
Po porodzie bóle się powtarzały, brzuch nie zmniejszył się zupełnie, 
wystąpiła żółtaczka. Silne wychudnięcie, leukocytoza 16.000, silna żół- 
taczka, w podżebrzu prawem guz, sięgający 3 palce niżej pępka. Torbiel 
trzustki Przetoka zewnętrzna. Woreczek mały, dwunastnica spłasz- 
czona. Przy drugim zabiegu usiłowano okroić przetokę i wszyć do dwu- 
nastnicy, co jednak się nie udało. Wobec tego przetokę wycięto i wy- 
konano połączenie torbieli z dwunastnieą. Zauważono przy- 
tem, że ujścia przewodów znajdują się w górnym biegunie torbieli. Wy- 
leczenie. 2 miesiące później zdrowa. Sprawa wrodzona, ciąża była 
czynnikiem dodatkowym. 


67. 1924. Walzeli Weltmann. Kobieta, lat 27, Przed trzema 
laty przechodziła dur brzuszny, poczem podczas rekonwalescencji do- 
stała bólów napadowych w okolicy wątroby, przy równoczesnej żół- 
taczce o zmiennem natężeniu Silnie schudła. Guz w łączności z wątrobą, 
bolesny, żółtaczka, stolec gliniasty. Kamica żőółciowa. Torbiel wycięto. 
Była ona zrośnięta z dwunastnicą. Przy uciskaniu woreczka powiększała 
się. Na jej dnie znaleziono 30 kamyków. Powierzchnia wewnętrzna po- 
kryta fałdami, beleczkami łączno-tkankowemi i uchyłkami. W górnym 
biegunie w pobliżu wątroby znaleziono ujścia przewodów wątrobowych 
i pęcherzykowego zaopatrzone w zastawki. Woreczek znacznie powięk- 
szony. Ujścia przewodu wspólnego nie znaleziono Nacisnąwszy dwu- 
nastnicę stwierdzono w miejscu pap. V. zgrubienie naśladujące nowo- 
twór. Po usunięciu torbieli wraz z woreczkiem założono w przecięty 
przewód wątrobowy dren, wyprowadzając go nazewnątrz. W wypływa- 
jącej żółci stwierdzono wiele bakteryj tyfusowych. W 12 dniu połą- 
czono przewód wątrobowy z żołądkiem zapomocą drenu. Po 
2 latach przyniesiono chorą w ciężkim stanie wśród wysokiej ciepłoty, 
żółtaczki itd., które to objawy rozwinęły się podczas ciąży. Po otwarciu 
jamy brzusznej stwierdzono, że połączenie zupełnie zarosło. Wykonano 
więc przetokę zewnętrzną. Po 11 miesiącach połączono lewy 
przewód wątrobowy z jelitem. Śmierć w 6 dniu z powodu krwo- 
toków cholem. Sprawa wrodzona, za czem przemawia nieprawidłowe 
(poprzecznie do brzegu wątroby) położenie woreczka. Dalszy rozwój 
należy tłumaczyć sobie działaniem bakteryj tyfusowych, zmieniających 
i tak osłabioną ścianę przewodu. 
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68. 1924. Bohnanson. Chłopiec, lat 3!/,. Guz i żółtaczka. Guz po- 
zaotrzewnowy. Połączenie torbieli z dwunastnicą. Wyleczenie. 


69. 1994. Wright. Chłopiec, lat 15. Guz, żółtaczka. Zatkanie prze- 
wodu pęcherzowego i wpólnego przez glisty. Połączenie torbieli 
z dwunastnieą. Śmierć po 48 godzinach. 


70. 1994. Neugebauer. Kobieta, lat 21. Od 7 mies. powtarzające 
się bóle w brzuchu, przyczem wystąpiło obrzmienie w okolicy wątroby 
i żółtaczka. W podżebrzu prawem guz sięgający 2 palce niżej pępka, 
ciepłota 37.5. Wybitna żółtaczka. Torbiel przewodu wsp. Połączenie 
z dwunastnica. Przy opróżnianiu torbieli zapadł się woreczek. Wą- 
troba leżała na torbieli jak czapka w postaci cienkiej warstwy. Śmierć 
5 dni później z powodu cholem. krwotoków. Przewody wątrobowe wpa- 
dają do górnego bieguna, znacznie rozszerzone, poniżej prz. pęcherzy- 
kowy grubości palca, a jeszcze niżej, ale jeszcze daleko od dolnego bie- 
guna, uchodził przewód wsp., drożny, długości 7 cm., zaopatrzony w za- 
stawkę. W ścianie torbieli stwierdzono tylko tkankę łączną, obfitującą 
w nacieki zapalne. Uchyłek przewodu na tle wrodzonem. 


71. 1924. Eljasberg. Kobieta, lat 40. Długotrwałe dolegliwości 
żołądkowe. Od 1’/, mies. silne bóle w prawem podżebrzu, następnie 
żółtaczka, szybko się wzmagająca. Ciepłota do 40°C. W okolicy wątroby 
guz wielkości pięści, nieruchomy, niebolesny, chełboczący, w łączności 
z wątrobą. Znaczna żółtaczka. Wodniak woreczka zölc. Wycięcie tor- 
bieli. Przez wytworzony ubytek w przewodzie wsp. można wprowadzić 
zgłębnik aż do przewodu wątrobowego. Komunikacji z dwunastnieg nie 
stwierdzono. Woreczek mały. Przewód wsp. połączono z żołąd- 
kiem. Śmierć kilka godzin później z powodu krwotoku. Przydwunast- 
niczy odcinek przewodu wsp. okazał się przy sondowaniu bardzo wąski. 


72. 1924. Me Whorter. Kobieta, lat 49. Bóle w prawej części 
brzucha o charakterze kolkowym, nudności, a czasami i żółtaczka da- 
tują się od dzieciństwa, kiedyto z powodu tego nie mogła oddawać się 
zabawom dziecinnym i dłużej siedzieć w szkole. W okresie dojrzewania 
objawy się nieco wzmogły. Chora poddała się nawet zabiegowi operac., 
ale dolegliwości nie ustąpiły, owszem napady stawały się coraz częstsze. 
Urodziła 9 zdrowych dzieci. W podżebrzu prawem guz nie dający się 
dobrze ograniczyć, żółtaczka. Cieplota i tętno prawidłowe. Kamica żółe. 
Wycięcie torbieli wraz z woreczkiem i połączenie przewodu wą- 
trobowego z dwunastnieą. W 12 dniu wytworzyła się przetoka, która 
później sama się zamknęła. Rok potem zdrowa. Wykonane rentgeno- 
gramy wykazują drożność połączenia. Kształt torbieli przy dwunastnicy 
był kulisty, zaś przy wątrobie lejkowaty. Zawierała ona kamienie. Ujście 
przewodu wsp. do torbieli b. wąskie. Przewód wątrobowy szerokości palca, 
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zawierał liczne kamienie. Przewód pęch. rozszerzony, woreczek prawi- 
dłowy. Śluzówki, nabłonka ani wiązek mięsnych w ścianie nie znaleziono. 


78. 1925. Kulakow. Kobieta, lat 24. Przed dwoma laty, w drugiej 
połowie ciąży zauważyła obrzmienie w okolicy wątroby, przyczem po- 
częła odczuwać bóle i ukazała się żółtaczka. Objawy te ustąpiły po po- 
rodzie samoistnie. Później czuła się dobrze. Dopiero przed 1!/, r. nagle 
po wytężającej pracy dostała mdłości i wróciła żółtaczka, która nie zni- 
kała. Niżej brzegu wątroby stwierdzono guz wielkości pięści, nieru- 
chomy, gładki. Zöltaczka. Ciepłota prawidłowa. Przetoka zewn. 
Śmierć 3 tyg., później wśród objawów wycieńczenia. 


74. 1925. Pamperl. Kobieta, lat 23. Bóle w prawem podżebrzu 
i żółtaczka datują się od dzieciństwa. Poniżej wątroby guz, wypełnia- 
jący prawie całą połowę brzucha, bardzo bolesny, silna żółtaczka, wy- 
chudnięcie, ciepłota 39°C. Torbiel wielkości dwu pięści. Przy nakłuciu 
woreczka zmniejszyła się również torbiel. Połączenie woreczka 
z dwunastnica. Po 3 miesiącach stan się pogorszył mimo dobrego 
funkcjonowania przetoki wewnętrznej. Przetoka zewnętrzna. Wy- 
puszczono żółć zmieszaną z ropą. Po 1'/, roku przetoka się zamknęła. 
Sprawa wrodzona. 


75. 1925. Wyllie. Dziewczyna, lat 6. Od roku przerywana żół- 
taczka i obrzmienie brzucha. W ostatnich czasach ukazały się napadowe 
bóle. Stolec podczas napadów gliniasty. W prawem podżebrzu guz się- 
gający 8 palce niżej pępka. Przetoka zewnętrzna, po pewnym 
czasie połączenie z dwunastnicą. Śmierć po 48 godzinach. Między 
torbielą a dwunastnicą znaleziono cienkie pasemko bez światła, odpo- 
wiadajace przewodowi wspólnemu (długości 1 em). 


76. 1925. Janusz. Dziewczyna, lat 1Y,. Obrzmienie w prawem 
podżebrzu, silna bolesność, żółtaczka. Na sekcji znaleziono dwie torbiele; 
większą wielkości główki noworodka w zakresie przewodu wspólnego, 
mniejszą zaś w zakresie przewodu wątrobowego. Woreczek prawidłowy, 
przewód pęcherzowy fajkowato skręcony. 


77. 1925. Melichow. Kobieta, lat 32. Okresowe bóle w okolicy 
wątroby 3—4 razy na miesiąc, trwające 2—8 godzin. Już w 7 roku życia 
miała pierwszy napad, potem czuła się dobrze aż do 22 roku życia, kie- 
dyto po obiedzie wystąpiły bardzo silne bóle z wymiotami, żółtaczką 
i podniesioną ciepłotą do 40°C. W podżebrzu prawem nie wyczuwa się 
żadnego guza. Zapalenie pęcherzyka żółciowego pochodzenia niekami- 
cowego. Połączenie torbieli z żołądkiem. Po zabiegu wystąpiły 
bardzo uporczywe wymioty, tak że w 4 dniu po operacji musiano wy- 
konać zespolenie żołądkowo-jelitowe. Wyleczenie. 


78. 1925. Hill i Ramsay. Dziewczynka, lat 2. Od 9 miesięcy pow- 
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tarzająca się żółtaczka. W prawej połowie brzucha guz sięgający do 
grzebienia kości biodrowej. Torbielowaty guz prawej nerki. Przetoka 
zewnętrzna. Śmierć w 20 godzin później. Sprawa wrodzona. 


79. 1925. Soederlund. Mężczyzna, lat 45. W 8 lub 9 roku życia 
pierwsza żółtaczka. Potem czuł się dobrze. Dopiero w 34 roku życia po- 
czął odczuwać bóle w okolicy wątroby, promieniujące ku łopatkom. 
Stawały się one coraz częstsze a towarzyszyły im zwykle wymioty ilekka 
żółtaczka. Od 3 lat napady są częstsze przy podniesionej ciepłocie 
i dreszczach. Guza nie wyczuwa się. W zakresie przewodu wspólnego 
znaleziono dwie torbiele wielkości jaja gęsiego. Bliższa wątroby sta- 
nowiła kulisty uchyłek na wąskiej szypule. Cały przewód był wypełniony 
kamieniami, nawet w szypule tkwił zaklinowany kamień. Druga bliższa 
dwunastnicy kszałtu wrzecionowatego była również wypełniona kamie- 
niami. Przy brodawce Vatera tkwił kamień. Woreczek wypełniony rów- 
nież szczelnie kamieniami! Po usunięciu kamieni z wrzecionowatej tor- 
bieli wycięto uchyłek i woreczek. Przez rozszerzenie wrzeciono- 
wate przeprowadzono cewnik wyprowadzając go do dwunastnicy. Wy- 
leczenie. 2 lata później zdrów. Sprawa wrodzona. 


80. 1927. Lange. Kobieta, lat 21. W dzieciństwie miewała żółtaczkę. 
Później była zdrowa. Przed 12 tygodniami w 7 miesiącu ciąży powstała 
żółtaczka stopniowo się wzmagająca, do czego przyłączyły się bóle 
w okolicy wątroby, promieniujące ku grzbietowi, wymioty i postępujące 
chudnięcie. W prawem podżebrzu guz sięgający 3-4 palce niżej pępka. 
Silna żółtaczka. Ciepłota prawidłowa. Torbiel trzustki lub krezki. Prze- 
toka zewnętrzna. Bardzo silne krwawienie. Dwa dni później śmierć 
wśród objawów osłabienia mięśnia sercowego. Niezajęty odcinek prze- 
wodu wspólnego długości 2 em. daje się zgłębnikować tylko od strony 
dwunastnicy. Przewody wątrobowe rozszerzone wpadają do górnego 
bieguna torbieli, a w odległości 1-2 cm. od nich uchodzi przewód pe- 
cherzowy, grubości kciuka. W ścianie torbieli nie wykazano nabłonka, 
tylko tkankę łączną i nieliczne wiązki mięsne. Sprawa wrodzona. 


81. 1927. Judd i Green. Dziewczyna, lat 13. Obecny guz i zöl- 
taczka. Zapalenie woreczka żółciowego i kamica? Połączenie tor- 
bieli dwunastnicą i przetoką woreczka żółciowego. Wyleczenie. 


82. 1927. Dervissieu. Dziewczynka, lat 2!/. Od 8 tygodni bie- 
gunka, bóle w brzuchu, który począł się powiększać. Ciepłota podnie- 
siona. Guz sięgał do grzebienia kości biodrowej i więz. pachwinowego. 
Bąblowiec. Przetoka zewnętrzna. Stan się szybko poprawiał. Zöl- 
taczki nie było ani przed ani też po zabiegu. Miesiąc później połącze- 
nie woreczka z żołądkiem. Po kilku godzinach Śmierć. Przewód 
wspólny bardzo krótki około */, cm., zaopatrzony w zastawkę od strony 
przewodu wątrobowego, który był torbielowato rozdety. 
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83. 1927. Zaczek. Kobieta, lat 23. Przed 7 tygodniami zachoro- 
wała nagle w nocy wśród bólów w jamie brzusznej i wymiotów. (W dzie- 
ciństwie też miewała wymioty bez przyczyny). Przed 4 tygodniami wy- 
stąpiła żółtaczka i brzuch począł się powiększać. W prawem podżebrzu 
guz nie dający się odgraniczyć od wątroby, nieprzesuwalny, chełbo- 
czący — sięgał do pępka. Torbiel trzustki. Połączenie torbieli 
z dwunastnicą. Torbiel komunikowała wolno z woreczkiem (brak za- 
stawki), ponieważ przy nakłuciu pierwszej zapadł się woreczek a następ- 
nie przy ucisku torbieli wypełniał się i odwrotnie. Wyleczenie. 


O przypadku Bossowskiego brak nam bliższych danych, po- 
nieważ pracy jego nie mieliśmy do dyspozycji. W każdym razie na- 
leży go bezwzględnie zaliczyć do powyższego zestawienia, bo tytuł brzmi: 
„Przypadek nadmiernego rozszerzenia przewodu żółciowego wspólnego 
w torbiel wielkości głowy męskiej*. (Pamiętnik IX. Zjazdu Chirurgów 
Polskich). 


Z Kliniki chirurgicznej Uniwersytetu Poznańskiego. 
Dyrektor Prof. Dr. Antoni Jurasz. 


LECZENIE ZŁOTEM GRUŹLICY KOŚCI I STAWÓW 


podał 


DR JAN KROTOSKI 
asystent Kliniki. 


Leczenie gruźlicy złotem sięga dawnych czasów. Już od 
XVI. wieku stosuje się wewnętrzne podawanie preparatów 
złota w różnych chorobach, między innemi i w gruźlicy. Le- 
czenie to było czysto empirycznem do chwili, gdy R. Koch 
(1890) stwierdził doświadczalnie silne bakterjobójcze dzia- 
łanie roztworów złota na prątki gruźlicze. Badania jego 
wykazały, że z pośród różnych badanych metali właściwości 
te w największej mierze posiadają sole złota, a specjalnie 
połączenia złota z cyanem (KAuCy,), bo już w roztworze 
1—2 miljonowym wstrzymują rozwój prątków w hodowli. 
Odkrycie to stało się podstawą dla chemoterapji gruźlicy 
złotem. 

Połączenie złota z cyanem, wprowadzone do lecznictwa 
gruźlicy ludzkiej w 1913 r. przez Brucka i Glücka, nie cie- 
szyło się dłuższem powodzeniem ze względu na powikłania, 
które odnoszono do zatrucia organizmu cyanem (Penka- 
novich). 

Szersze zastosowanie znajduje dopiero kryzolgan, 
połączenie organiczne złota, otrzymane w r. 1916 przez A. 
Feldt'a, oraz chemicznie pokrewny związek triphal. 

Wprowadzona przez Mygllgaarda w roku 1924 do lecz- 
nictwa przeciwgruźliczego sanokryzyna zyskuje naj- 
większe rozpowszechnienie i rozgłos w świecie lekarskim. 

Stosowany w Polsce związek złota aurosan ma ten 
sam skład chemiczny i właściwości, co duńska sanokryzyna. 


DZIAŁANIE ZŁOTA NA ORGANIZM GRUZLICZY. 


Organizm zdrowy, niegruźliczy, znosi dawki nawet 
znacznie przekraczające najwyższe dawki lecznicze bez ja- 
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kiegokolwiek odczynu. U osobników gruźliczych dawki 
o wiele mniejsze wywołują swoisty odczyn ogólny i ogni- 
skowy. 

Odcz yn ogólny zbliżony jest do odczynu tuberku- 
linowego, a wystąpienie poszczególnych objawów zależy 
w znacznej mierze od samego przetworu złota, od jego 
dawki, a przedewszystkiem od rodzaju i rozmiarów sprawy 
gruźliczej i sił odpornościowych całego organizmu. 

Odczyn ogniskowy polega najczęściej na ostrem 
wzmożeniu się objawów zapalenia w danem ognisku cho- 
robowem, rzadziej na ich zmniejszeniu. W ostatnim razie 
mamy do czynienia z tak zwanym odczynem zbled- 
nięcia (Heine-Schnaudigel). Takie odmienne zachowanie 
się odczynu tłumaczy Feldt wytwarzaniem się przy roz- 
padzie białka w ognisku gruźliczem pod wpływem złota 
dwojakiego rodzaju jadów, z których jedne działają na na- 
czynia krwionośne rozszerzająco, drugie zwężająco. Badania 
Freudai Gottlieba potwierdziły to przypuszczenie. Stwier- 
dzili bowiem, że przy rozpadzie komórek w ogólności mogą 
powstać produkty rozpadu białka o wyraźnym wpływie na 
naczynia, Działają one w rodzaju histaminy rozszerzająco 
lub zwężająco na naczynia włosowate w miejscu, gdzie 
powstają. Należy zatem przyjąć, że skoro czynniki wzma- 
gające i zmniejszające zapalenie wystąpią równocześnie 
u tego samego osobnika, wtedy działanie ich wzajemnie się 
znosi, tak, że odczyn ogniskowy nie uwidacznia się nazew- 
nątrz (Schnaudigel). Często też spostrzegano leczniczy wpływ 
złota, chociaż nie było odczynu ogniskowego i ogólnego. 

Mimo rozległych badań doświadczalnych i spostrzegań 
klinicznych nie można dzisiaj określić, co jest istotą leczni- 
czego wpływu złota w gruźlicy i jakie działanie jego w or- 
ganizmie. Istnieje kilka zapatrywań czysto teoretycznych. 
Jedni przyjmują bezpośredni wpływ złota na prątki 
gruźlicze, a więc wpływ bakterjobójczy, a wystąpienie od- 
czynów odnoszą do działania toksyn, które się wywiązują 
przy rozpadzie prątków. Inni przypisują złotu wpływ po- 
średni, polegający na wzmożeniu wybiórczych sił od- 
pornościowych organizmu. Wystąpienie odczynu zależne jest 
w tym wypadku od produktów rozpadu własnego białka. 
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Obie powyższe teorje określają działanie złota jako swo- 
iste w odniesieniu do gruźlicy. W przeciwieństwie do nich 
istnieje pogląd, że działanie złota polega na nieswoistem 
pobudzaniu sił odpornościowych organizmu i wła- 
ściwości te posiada podobnie jak inne metale. Niektórzy 
wreszcie są zdania, że odczyn i uboczne działanie wywo- 
łane podawaniem złota są wynikiem zatrucia metalem 
i polegają w głównej mierze na porażeniu elementów zwę- 
żających naczynia. 

Zdaniem Feldta, leczniczy wpływ złota polega na 
katalitycznem przyspieszaniu samoistnie wolno przebiega- 
jących procesów autolitycznych w tkance gruźliczej, a więc 
na przyspieszaniu rozpadu własnego białka. Przez wzmo- 
żony rozpad białka wywiązują się nagle w większej ilości 
produkty wywołujące objawy zapalenia, wyrazem czego jest 
odczyn ogniskowy. Równocześnie uwalniają się swoiste prze- 
ciwciała, między innemi bakterjolizyhy i enzymy proteoli- 
tyczne, które rozpuszczają i zabijają prątki. Przyspieszenie 
rozpadu i resorbcja tkanki gruźliczej staje się bodźcem do 
bujania łącznotkankowego i tem samem szybkiego otorbiania 
ogniska chorobowego. Katalityczne działanie złota na zdrowe 
komórki organizmu powoduje wzmożenie sił komórkowych, 
na których opiera się naturalna odporność. 

Zapatrywanie Feldta zyskało szerokie uznanie. Tem 
większe zainteresowanie w świecie lekarskim wzbudziło wy- 
stąpienie Myllgaarda, który na podstawie rozległych do- 
świadczeń na zwierzętach doszedł do wniosku, że działanie 
bakterjobójcze złota w gruźlicy jest możliwem i że tem sa- 
mem chemoterapja gruźlicy w tem znaczeniu, jak ją ujął 
Ehrlich, da się urzeczywistnić. Decydującym czynnikiem 
w urzeczywistnieniu tego jest chemiczna konstytucja związku 
złotowego. Preparat złota użyty do tego celu winien spełniać 
następujące warunki: rozpuszczać substancje tłuszczowe 
i lipoidowe osłonki prątka, aby wywrzeć niszczący wpływ 
na jego organizm, rozpuszczać się w wodzie i łatwo prze- 
nikać, by móc przeniknąć ubogą w naczynia tkankę gruź- 
liczą, następnie wolno się wydzielać z organizmu, nie roz- 
padać się w ustroju i nie odszczepiać jonów złota i trują- 
cych połączeń. Właściwości takie zdaniem Moligaarda 
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posiada preparat jego sanokryzyna. Wprowadzona do 
ustroju gruźliczego zabija prątki, a uwolnione toksyny wy- 
wołują odczyn leczniczy. Mellgaard zatem jako pierwszy udo- 
wodnil, że gruźlicę doswiadezalna u zwierząt można wyle- 
czyć środkami chemicznemi. 

Czy chemoterapja gruźlicy w znaczeniu Ehrlicha moż- 
liwą jest u ludzi? Odmienne warunki jakie spotyka się 
w gruźlicy ludzkiej, zwłaszcza przewlekłej wywołane są 
tem, że równocześnie z procesem proliferacyjnym i wysię- 
kowym toczą się procesy reparacyjne, polegające na łącz- 
notkankowem otaczaniu ognisk, jako wyraz naturalnego sa- 
moleczenia gruźlicy. W takich warunkach prątki zostają 
w ognisku zamknięte, przenikanie ich toksyn do krwiobiegu 
utrudnione. Te same warunki chronią prątki przed działa- 
niem substancyj wprowadzonych w celach leczniczych do 
krwiobiegu i to w tem większej mierze, im dalej postąpił 
proces otarbiania. 

Z drugiej strony stwierdzono, że tkanka gruźlicza, jako 
tkanka ziarninowa, podobnie zresztą jak nowotworowa, po- 
siada zdolność większego wchłaniania złota, niż tkanka 
zdrowa (Madsen, Mørch, Hansborg). Dalej stwierdzono (do- 
świadczalnie już dawniej), że warunki przenikania różnych 
substancyj z krwiobiegu do tkanki gruźliczej, mimo nikłe 
jej unaczynienie, nie przedstawiają się tak niepomyślnie. 
Tkanka chora, a specjalnie gruźlicza wchłania pewne ciała, 
np. metale koloidalne, kwaśne barwiki, jod itp, w większym 
stopniu niż tkanka zdrowa, (Chuller, Loeb, Michaud, Kyono, 
inni lit. u Schlossbergera). Ciała koloidalne odkładają się 
głównie w otoczeniu gruzełka, przejście ich do mas sero- 
watych następuje tylko w małej mierze. Krystaloidy nato- 
miast (jod, arsen, rodanek sodu) odkładają się w większej 
mierze w martwiczej części, niż na obwodzie gruzełka. Je- 
żeli uwzględnimy jeszcze, że odczyn ogniskowy wywołany 
podaniem złota polega na wzmożeniu się objawów zapale- 
nia, na przekrwieniu ogniska w następstwie rozszerzenia 
naczyń, to działanie bezpośrednie, chemoterapeutyczne na 
drobnoustroje jest do pomyślenia. 

Zdania klinicystów w tym względzie są podzielone. 
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Większość z nich przyjmuje za Fełdtem działanie pośred- 
nie złota na tkankę gruźliczą. 

Klinicyści duńscy, jak Secher, Bie, Faber, Würtzen, Per- 
min i inni przyjmują możliwość bakterjobójczego działania 
złota (sanokryzyny) mimo, że ostatnie badania wykazały, 
iż wpływ bakterjobójczy sanokryzyny in vitro jest mini- 
malny, a właściwości hamujące rozwój prątków niezbyt 
wysokie. Faber opierając się na doświadczeniach Levadi- 
tiego, który stwierdził leczniczy wpływ sanokryzyny na kiłę 
doświadczalną, podnosi podobieństwo sanokryzyny do sal- 
varsanu, który jest typowym środkiem chemoterapeutycz- 
nym, chociaż własności bakterjobójczych w odniesieniu do 
krętków in vitro nie posiada. Z niemieckich autorów Zinn, 
Poindecker, Zadek i Sonnefeld nie wykluczają, że sano- 
kryzyna posiada działanie bakterjobójcze. Podobnie Glatzer 
i Sachs są zdania, że działa ona w organizmie hamująco 
na rozwój prątków, a obok tego pobudza wytwarzanie się 
przeciwciał. Autorzy ci w odniesieniu do teorji katalitycz- 
nego działania złota, zajmują stanowisko przeciwne jak 
Feidt. Uważają, że środek, który w krótkim czasie powo- 
duje przyrost wagi nie może działać pobudzająco, a prze- 
ciwnie hamująco na procesy utleniania. Stuhl przyjmuje, 
że także działanie kryzolganu jest bakterjobójcze. Działanie 
to odnosi się w pierwszej linji do prątków krążących we 
krwi, które według Liebermeistera w krwi się nie rozmna- 
żają i powoli tracą swą jadowitość. Takie osłabione prątki 
pod wpływem złota ulegają zdaniem Stuhla zniszczeniu, 
przyczem uwalniają się siły, które przedtem były związane 
w walce z prątkami krążącemi, a odciążony w ten sposób 
organizm może się zająć wygojeniem ognisk gruźliczych. 
Możliwe, że i na prątki mieszczące się w ogniskach choro- 
bowych złoto wpływa ujemnie, ale dopiero wtedy, gdy 
nagromadzi się tam w ciągu odpowiedniego leczenia. Sam 
Feldt nie wyklucza bezpośredniego działania złota (kryzol- 
ganu) na prątki krążące w krwi lub chłonce. Wirz, który 
w leczeniu wilka zastosował kryzolgan przez jontophorezę 
i w ciągu krótkiego czasu uzyskał pomyślny wynik, sądzi 
ze sposobu cofania się sprawy, że złoto działa tu bezpośrednio 
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zabijając prątki, a wtórnie dopiero następuje przebudowa 
tkanki wilkowej w bliznowatą tkankę łączną. 

Tu należy wspomnieć o badaniach Walbuma. Stwier- 
dził on doświadczalnie na zwierzętach, że sole złota, po- 
dobnie jak innych metali, w bardzo małych dawkach po- 
wodują wzmożenie się przeciwciał (aglutyniny, ambocep- 
tory) przyczem podobne stężenie soli złota in vitro niema 
wpływu na prątki gruźlicze. W miarę zwiększania się da- 
wek złota zdolności wytwarzania przeciwciał maleją, a od- 
powiednia koncentracja wywiera pobudzający wpływ na 
rozwój prątków w hodowli (Jensen). Przy wielkich daw- 
kach odporność organizmu spada do zera, a dopiero takie 
stężenie in vitro działa hamująco na rozwój prątków. 


ZASTOSOWANIE ZŁOTA W GRUŹLICY I WYNIKI 
LECZENIA. 


Leczenie złotem stosowano przedewszystkiem w gruź- 
licy płuc, w mniejszym zakresie w gruźlicy pozapłucnej. 
Nieliczne próby leczenia wykonano w gruźlicy prosöwko- 
wej i gruźlicy opon mózgowych. 

W gruźlicy kości i stawów złoto dotąd małe miało 
zastosowanie. Pojawiły się dotychczas nieliczne prace na 
ten temat, a oprócz tego doniesienia o wpływie leczniczym 
złota, spostrzeganym przypadkowo w ciągu leczenia gruź- 
licy z innem umiejscowieniem (gruźlicy płuc, krtani i ocz- 
nej). W piśmiennictwie polskiem o leczeniu złotem kości 
i stawów niema dotychczas wzmianki. 

Z preparatów złotowych podawano w gruźlicy kości 
i stawów kryzolgan i triphal oraz sanokryzyne 
i identyczny z nią preparat polski aurosan, zastosowany 
w tych schorzeniach po raz pierwszy w klinice naszej. 

Przechodzę do omówienia właściwości fizyko-chemicz- 
nych i bakterjobójczych tych preparatów, wyników prac 
doświadczalnych na zwierzętach, oraz wyników leczenia 
u ludzi. 


Kryzolgan i triphal 
omawiam wspólnie ze względu na podobne właściwości 
i wartość leczniczą. 
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Kryzolgan — jest to sól sodowa kwasu 4-amino- 
2-auromercaptobensolo-1-karbonowego o wzorze — 


COONa 


wyrabiany przez firmę „Chemische Fabrik auf Aktien“ 
w Berlinie. Zawartość złota 50%. Znajduje się w handlu 
w ampułkach po 0,001 (dawka I.) do 0,1 gr. (dawka VIII), 
w postaci proszku żółtawego, który rozpuszcza się w 1-2 cem. 
wody przekroplonej i wyjalowionej dla wstrzykiwań dożyłl- 
nych, lub w 10-40 cem. roztworu fizjologicznego soli ku- 
chennej dla naciekania chorej tkanki. 

Kryzolgan w rozczynie 1:1,000.000 wstrzymuje w ho- 
dowli rozwój prątka gruźliczego; mimo to doświadczenia 
na świnkach zakażonych gruźlicą wykonane przez Fełdta 
i Joseph'a dały wynik ujemny, natomiast Schlossberger 
i Kolle spostrzegali u myszek białych wpływ dodatni na 
przebieg choroby. Stwierdzili przytem, że dawki małe le- 
piej działają niż większe. 

Odczyn. W kilka godzin do kilku dni po zastrzyk- 
nięciu kryzolganu występuje odczyn miejscowy, podobny 
do tuberkulinowego, polegający najczęściej na wzmożeniu 
objawów zapalenia, rzadziej na ich osłabieniu. W związku 
z nim występuje często odczyn ogólny. Odczyn miejscowy 
średniego stopnia jest zdaniem Geszti'ego najpewniejszą wska- 
zówką, czy dany przypadek nadaje się do leczenia, czy nie. 

Dawkowanie. Początkowo oznaczone dawki 0,05 
jako wstępna a 0,5 jako końcowa, uległy w miarę zdoby- 
wania doświadczenia znacznemu zmniejszeniu, Zasadą obec- 
nego leczenia kryzolganu są małe dawki i długie przerwy 
między niemi. Ilość zastrzykiwań zależy od przebiegu 
sprawy w danym przypadku. Feldt podaje następujący 
schemat dawkowania: dawka początkowa 0,0001 gr.; należy 
ją powtórzyć bez względu na to, czy występuje odczyn, 
czy nie, a to z tego względu, że pierwsze zastrzyknięcie 
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działa często uczulająco, a powtórzone może wywołać wy- 
raźny odczyn. Następne dawki powiększa się dwa do dwa 
i półkrotnie 0,0001-0,00025 -0,0005 -0,001-0,0025 itd., lecz tylko 
wtedy, jeżeli odczyn po poprzedniej dawce był mały, lub 
wcale go nie było. Przerwy między podawaniem kryzol- 
ganu powinny wynosić 14 dni, przy silniejszym odczynie 
3 tygodnie. W przypadkach niepowikłanych, niegorączku- 
jących, można zacząć od 0,001 gr. i szybciej podnosić dawki. 
Wyższej dawki od 0,001 jako początkowej nie należy zda- 
niem Feldt'a nigdy stosować, jako również nie przekraczać 
w ciągu leczenia dawki 0,05. 

Leczniczy wpływ kryzolganu może być wzmocniony 
przez zastosowanie równocześnie innych środków, jak jodu, 
rtęci. Największe znaczenie posiada kombinowane leczenie 
tuberkuliną, która zdaniem Feldt'a ma bardzo zbliżone 
działanie do kryzolganu. 

Działanie uboczne. Szkodliwe działanie przy dzi- 
siaj przyjętem dawkowaniu występuje wyjątkowo. U osob- 
ników wrażliwych po większych dawkach spostrzega się 
czasami lekkie zaburzenia nerwowe, uczucie przemęczenia, 
ból głowy itd., przy wadliwem dawkowaniu występują nie- 
kiedy wysypki skórne, zapalenie błony śluzowej jamy ust- 
nej. Zmiany zapalne w skórze uważane są (Feldt, Schloss- 
berger) jako następstwo odczynu anafilaktoidalnego (w sen- 
sie von Noordena) a wywołane atypowym rozpadem białka, 
podobnie jak obserwowane w czasie leczenia tuberkuliną. 
Opisane są nadto krwotoki płucne i maciczne, zapalenie 
krwotoczne nerek, gwałtowne zaburzenia żołądkowe. 


Triphal — sól sodowa kwasu aurotiobensimid- 
azolo-karbonowego o wzorze 
COO Na 
OSY ZH 
| | > C-SAu 
NV NH 


zawierająca 44'/, złota, wyrabiana przez firmę „Höchster 
Farbwerken*. Znajduje się w handlu w ampułkach w po- 
staci proszku jasno-żółtawego, a także w wodnym roztwo- 
rze w dawkach 0,001, 0,01, 0,025. 0,05, 0,1. Działanie tego 
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przetworu złota jest podobne do kryzolganu. Twierdzenia 
jakoby triphal był mniej toksyczny (Richmann i Ulriei) 
Klemperer na podstawie własnych doświadczeń nie może 
potwierdzić. Feldt uważa, że toksyczne właściwości triphalu 
są naogół mniejsze, lecz zato dawka toksyczna w odniesie 
niu do nerek dwukrotnie większa. 

Wyniki kliniczne osiągnięte przez stosowanie kryzol- 
ganu i triphalu w gruźlicy z różnem umiejscowieniem 
i w różnych jej postaciach i stadjach nie pozwalają na 
jednolity sąd o tych środkach. 

W gruźlicy płuc wyniki nie były zbyt pomyślne. Do 
leczenia nadają się jeszcze najwięcej formy włókniste, chro- 
niczne, niepostępujące, które pod wpływem zwykłego le- 
czenia nie wykazują poprawy. (Klemperer). 

Korzystniej natomiast przedstawiają się wyniki lecze- 
nia gruźlicy pozapłucnej, mianowicie w gruźlicy ocznej, 
krtani, błon śluzowych i skóry, a szczególnie w przypad- 
kach lupus erythemathodes. 

W jednym przypadku gruźlicy nerek i pęcherza widział 
Salomon dobry wynik stosując duże dawki kryzolganu. 
W klinice Spiessa wyleczono dwa przypadki gruźlicy ne- 
rek, kombinując leczenie złotem z tuberkuliną (Feldt). 


Wyniki leczenia kości i stawów. 


Dodatni wpływ kryzolganu na gruźlicę kostną spos- 
trzegano, jak już wspominałem, przypadkowo w ciągu le- 
czenia gruźlicy z innem umiejscowieniem. 

Hessberg (1918) stosując kryzolgan w gruźlicy ocz- 
nej obserwował szczególnie wyraźną poprawę względnie 
wyleczenie gruźlicy kości wchodzących w skład oczodołów. 
Schnaudigel stwierdza to samo w odniesieniu do jednego 
przypadku gruźlicy brzegu oczodołu. Po wyskrobaniu i 3 za- 
strzyknięciach kryzolganu sprawa w bardzo krótkim cza- 
sie się zagoiła. Kreutzer, który nie obserwował wpływu 
kryzolganu na gruźlicę płucną, podkreśla rzucający się 
w oczy wynik leczenia gruźlicy stawu ręki u 46-letniej pa- 
cjentki. Schroeder opisuje niespodziane wyleczenie gruź- 
licy mostka. W przypadku tym oprócz leczenia kryzolga- 
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nem, stosowano coprawda naświetlanie, SBE Höchst, lini- 
mentum Petruschki i leczenie miejscowe. 

Celowe leczenie kryzolganem gruźlicy chirurgicznej 
przeprowadził pierwszy Rollier z Leysen. Na zjeździe 
niemieckich lekarzy z zakładów dla chorób płucnych w Wei- 
marze w roku 1921 wyraził się, że widział dodatni wpływ 
kryzolganu w gruźlicy chirurgicznej i w leczeniu jej nie 
mógłby się już bez tego środka obyć. 

Levy podaje, że miał dobre wyniki leczenia złotem 
gruźlicy kostnej i gruczołowej. W gruźlicy kości leczenie 
kryzolganem, kombinowane z tuberkuliną okazało się bar- 
dzo skutecznem. Autor opiera swe doświadczenia na 4 przy- 
padkach gruźlicy kostnej, z których 3 zostały całkowicie 
wyleczone, a 1 znacznie się poprawił. 

Siedamgrotzky stosował w gruźlicy chirurgicznej 
kryzolgan i triphal. Po niepomyślnych próbach leczenia 
zastrzykiwaniem dożylnem, zaczął stosować złoto miejs- 
cowo. Sposób ten okazał się bardzo skutecznym. Nacieka- 
nie tkanek gruźliczych wykonywał przezskórnie, bez za- 
biegu operacyjnego. Tylko w niektórych przypadkach ot- 
wierał ropień bliski przebicia i wstrzykiwał złoto w ścianę 
ropnia i ognisko. Używał roztworu 1°/, i jednorazowo nie 
wstrzykiwał więcej jak 40 cem.=0,04 gr, u dzieci nigdy 
nigdy ponad 10-20cm. Powtarzał dawki co 14 dni. Przy ta- 
kiem dawkowaniu nie obserwował nigdy jakichkolwiek 
ubocznych objawów, któreby wskazywały na uszkodzenie 
organizmu. Leczeniu podlegały przypadki, w których ogni- 
sko łatwo było dostępne. Ze schorzeń stawów leczono tylko 
formy synowjalne. Dla łatwiejszej oceny wyników nie sto- 
sowano żadnych zabiegów  chirurgiczno-ortopedycznych, 
tylko w przypadku gruźlicy stawów chorzy dla odciążenia 
łeżeli w łóżku. Ogółem leczono 26 przypadków. Wyniki le- 
czenia, które jeszcze nie zostało ukończone, ilustruje załą- 
czona poniżej tablica: 

Ilość Bez wpływu Z poprawą P 

wyleczone 
Spina ventosa 2 1 1 — 
Stawy ręki 4 — 4 -— 
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Kolano 5 — 3 2 
Żebra 5 3 — — 
Mostek 3 — 1 2 
Łokieć 2 = 1 1 
Przyjądrze 4 — 4 — 
Torebka ścięgien Aa „Só. EZ — 

Razem 26 6 15 5 


Bez wpływu pozostało leczenie w przypadkach gruź- 
licy żeber i spina ventosa, co autor odnosi do niemożności 
nacieczenia pierwotnego ogniska. W większości przypad- 
ków po drugiej injekcji, a niejednokrotnie już po pierw- 
szej występowała wyraźna poprawa, cofanie się objawów 
zapalenia, zmniejszenie bolesności, poprawa funkcji. W kilku 
przypadkach (w jednym przypadku gruźlicy stawu kolano- 
wego i w jednym stawu łokciowego) nastąpiło momentalnie 
ustąpienie dolegliwości. Autor zastrzega się, że mówiąc 
o wyleczeniu ma na myśli tylko zupełne ustąpienie przed- 
miotowych i podmiotowych objawów chorobowych. Ze 
względu na krótki czas obserwacji o trwałem leczeniu nie 
może się wypowiedzieć. 

Praca Siedamgrotzky'ego jest doniesieniem tymczaso- 
wem i nie zawiera bliższych danych co do szczegółów 
łeczenia, ani danych, na jakich oparto rozpoznanie w po- 
szczególnych przypadkach. 

Achelis leczy 12 przypadków gruźlicy chirurgicznej, 
z tego 9 gruźlicy stawów, 2 gruźlicy kości i 1 gruźlicy 
części miękkich. Były to przypadki naogół ciężkie, wykazu- 
jące bardzo małą skłonność do gojenia. Zaczynał od dawek 
0,001 lub 0,0001 i powtarzał je w odstępach 10-14 dniowych, 
najczęściej dożylnie, czasami miejscowo. Sześć przypadków 
było leczonych krvzolganem, sześć triphalem. 

W 5 przypadkach gruźlicy stawów wynik był ujemny. 
Były to 2 przypadki fungus stawu kolanowego, 2 gruźlicy 
stawu biodrowego i 1 stawu krzyżowo-biodrowego. W przy- 
padkach tych nie tylko stan miejscowy, ale i stan ogólny 
nie uległ poprawie. Nie stwierdzono wcale albo tylko nie- 
znaczne podniesienie się wagi ciała, z wyjątkiem jednego 
przypadku, gdzie przyrost wagi był większy. 
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W 6-ciu przypadkach stwierdził wyraźnie dodatni wpływ 
leczenia złotem. Były to 8 przypadki gruźlicy stawu biodro- 
wego, 2 przypadki gruźlicy kręgosłupa z ropniami opado- 
wemi i przetokami, 1 przypadek gruźlicy części miękkich 
i gruczołów z przetokami w dole łokciowym. Leczenie 
trwało przeciętnie 2:/,—6*/4 miesięcy. W jednym przypadku 
gruźliey stawu biodrowego z wyraźnemi zmianami kost- 
nemi po około 6 miesiącach chora była klinicznie wyleczona. 
Rentgenologicznie stwierdzono w tym wypadku w ciągu 
3 miesięcy polepszenie stanu ponad zwykłą miarę. Przypa- 
dek gruźlicy części miękkich został po 3 miesiącach wyle- 
czony. W pozostałych przypadkach spostrzegano znaczną 
poprawę, później nastąpiło nagłe pogorszenie. Przyczyną tego 
było, zdaniem autora, przedawkowanie, które wywołało ob- 
jawy zatrucia metalem. Po przerwaniu leczenia następuje 
tu dalsza poprawa ogólna, kliniczna i rentgenologiczna. 
W jednym przypadku gruźlicy stawu biodrowego leczenia 
jeszcze nie ukończono. 

Zatem w 50*/, przypadków, zdaniem autora, osiągnięto 
„namacalne* wyniki. Dodatni wpływ leczenia złotem w od- 
niesieniu do stanu ogólnego polegał przedewszystkiem na 
przyroście wagi ponad zwykłą miarę w podobnych warun- 
kach leczniczych. Brak przyrostu względnie spadek wagi 
szedł w parze z brakiem poprawy lub pogarszaniem się 
stanu miejscowego. 

Dla uniknięcia ubocznego, szkodliwego działania złota 
radzi autor zaczynać od dawek najmniejszych. Początkowa 
dawka triphalu 0,01 jest zdaniem jego za wysoka. Należy 
zaczynać od dawki stokrotnie mniejszej 0,0001, i nie prze- 
kraczać 0,05. To samo odnosi się do kryzolganu. Autor nie 
może rozstrzygnąć, które zastrzykiwania w gruźlicy chi- 
rurgicznej są lepsze, miejscowe czy dożylne. W przeciwień- 
stwie do Siedamgrotzky'ego twierdzi, że stosowanie dożylne 
nadaje się zupełnie dobrze do leczenia gruźlicy chirur- 
gicznej. 

Spostrzegane w 4 przypadkach zapalenie nerek uważa 
Achelis za następstwo zatrucia metalem. W jednym przy- 
padku pojawiła się żółtaczka chemolityczna, w jednym po- 
krzywka o ciężkim przebiegu. 
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Przypadki z zakażeniem mieszanem są według do- 
tychczasowych doświadczeń autora bardzo wdzięcznem po- 
lem do leczenia złotem. Autor podkreśla wyraźny wpływ 
leczenia na proces ropny, przypuszcza jednak, opierając 
się na doświadczeniach Feldta i Schiemanna, że jest on 
raczej następstwem uszkodzenia paciorkowców, niż prąt- 
ków gruźliczych. 

Trautmann stosował kryzolgan u 24 dzieci w wieku 
od 3-19 lat. U 8 z gruźlicą stawów, 11 z gruźlicą kręgów, 
3 z gruźlicą żeber i 2 z przetokami gruźliczemi brzucha. 
Zaczynał od dawek 0,0001 i podnosił zwolna do 0,005, a tylko 
w kilku przypadkach do 0,05. Odstępy między dawkami wy- 
nosiły przy dawkach małych 7 dni, przy większych 2-4 ty- 
godni. Kuracja trwała 4 miesiące, dalsza obserwacja też 
4 miesiące. Wyniki leczenia: w 8 przypadkach (33°/,) po- 
lepszenie, w 6 (25%,) bez zmian, w 8 (33°/,) pogorszenie, 
2 przypadki przedwcześnie zwolniono. Ogólny stan dzieci 
prawie we wszystkich przypadkach się poprawił, waga się 
podniosła i — co ciekawe — przyrost wagi zaczynał się wraz 
z rozpoczęciem kuracji, a po jej ukończeniu waga się dalej 
podnosiła. Zdaniem autora kryzolgan w gruźlicy kostnej 
u dzieci nie wpływa w widoczny sposób na przebieg scho- 
rzenia. Autor uważa działanie kryzolganu jako bodźcowe, 
nieswoiste i właściwe ciężkim metalom. 


Sanokryzyna i aurosan. 


Sanokryzyna jest to tiosiarczan sodowy złota, któ- 
rego ujemnie nałodowany jon AuO,S, posiada własności 
lecznicze. Wyrabiana w Kopenhadze przez „Dansk-Chemo- 
Therapeutisk Selskab* znajduje się w handlu w postaci 
snieżno-białych kryształków w ampułkach po 0,1, 0,25, 0,5 
20) 


Y 


. N 
Wzór chemiczny: 8,0, Au Na, SO 


Zawartość złota około 37°/,. 

Aurosan wyrabiany w Warszawie przez „Przemy- 
słowo-Handlowe Zakłady Chemiczne Ludwik Spiess i Syn* 
znajduje się w handlu w ampułkach po 0,05, 0,1 i 0,25 gr. 
Chirurgja kliniczna II. 12 
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Przetwory te omawiam wspólnie ze względu na ich 
identyczny skład chemiczny, właściwości i wartość leczniczą; 
co będę mówił o jednym z nich, odnosi się tem samem 
do drugiego. 


Właściwości fizyko-chemiczne. 


W stanie suchym sanokryzyna nie ulega zmianie co- 
najmniej przez rok. Wilgoć wpływa na nią ujemnie; roz- 
kłada się łatwo w wodzie, dając roztwór prawie obojętny 
P,=1,6; roztwór 4,5°/, jest izotoniczny z krwią. Słabe roz- 
twory wodne (1°/,) pozostają niezmienione przez czas dłuższy, 
nie rozkładają się przez ogrzanie do 100°C. i mogą być 
bez obawy wyjałowione. Roztwory o stężeniu większem niż 
5, rozkładają się powoli, zwłaszcza gdy są wystawione na 
działanie światła dziennego. Sanokryzyna nie strąca białka, 
przenika szybko przez błony zwierzęce. 


Podawanie i wydzielanie się z organizmu. 


Powszechnie wstrzykuje się 50%, roztwór dożylnie, ba- 
cząc na to, by nie dostał się do otaczającej tkanki, gdyż 
wywołuje odczyn zapalny. Można stosować również domię- 
śniowo, lecz wtedy roztwór o niższej koncentracji miano- 
wicie 3%. Podskórnie nie powinno się nigdy wstrzykiwać, 
ponieważ wywołuje martwicę skóry. W gruźlicy chirurgicznej 
znalazło zastosowanie naciekanie tkanek słabemi roztworami. 

Po dożylnem wprowadzeniu przenika sanokryzyna 
szybko do tkanek. W ciągu 24 godzin 50-65°%, wprowa- 
dzonego złota wydziela się z krwiobiegu. (Handsborg). Ba- 
dania amerykanów Mac Cluscays’a i Eichelbergera 
wykazały, że po upływie takiego samego czasu 50°/, wprowa- 
dzonego złota mieściło się w narządach miąższowych. Wy- 
dzielanie złota odbywa się głównie przez nerki (28—30'/,), 
a tylko znikoma ilość przez przewód pokarmowy (59%) 
(Frandsen). Organizm gruźliczy wydziela złoto znacznie wol- 
niej, niż organizm zdrowy, co przypuszczalnie jest wyni- 
kiem większego zatrzymywania złota przez tkankę gruź- 
liczą. I rzeczywiście badania Madsena i Mercha wyka- 
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zały, że płuca królików, które mimo leczenia sanokryzyną 
zapadały na gruźlicę, zawierały znacznie więcej złota, niż 
płuca zdrowych zwierząt, które otrzymywały takie same lub 
większe dawki. U zwierząt zdrowych 65%, wprowadzonego 
złota wydziela się w ciągu pierwszych 30 dni, ale prawie 
4 z tego w ciągu pierwszych 6 dni (Mac Cluscays i Eichel- 
berger, Mollgaard), podczas gdy organizm gruźliczy (ba- 
dania przeprowadzone u ludzi) wydzielał tylko 20—30%, 
w ciągu 35—43 dni (Handsborg). 


Wpływ na organizm zdrowy. 


Dawki lecznicze sanokryzyny 0,01—0,02 na kg. wagi 
nie są szkodliwe dla zwierząt zdrowych. Dawki znacznie 
większe, np. 0,06 na kg. wagi, wywołują objawy zatrucia w po- 
staci porażeń, obrzęków opon miękkich, zapalenia nerek. 
Śmierć następuje wśród objawów porażenia ośrodków od- 
dechowych. Nerki są najwrażliwszym organem na działanie 
sanokryzyny. Dawka początkowa w wysokości 0,02 na kg. 
wagi może wywołać krótkotrwały białkomocz; ale nerki się 
przyzwyczajają prędko nawet do większych jeszcze dawek 
(Mollgaard). Dawki większe od leczniczych podawane przez 
czas dłuższy, wywołują zmiany w nerkach, podobne do mar- 
skości arterjo-sklerotycznej (Frandsen). 


Dziatanie na prątki in vitro. 


Na podstawie pierwszych swoich badań doszedł Moll- 
gaard do wniosku, że sanokryzyna posiada in vitro znaczne 
zdolności baterjobójcze. Mianowicie roztwór 1: 100.000 miał 
je zabijać, roztwór 1: 1,000.000 hamować rozwój hodowli na 
buljonie, a roztwór 1: 10,000.000 miał niszczyć ich kwasood- 
porność. Badania późniejsze wykazały, że bezpośredniego 
działania bakterjobójczego na prątki sanokryzyna właściwie 
nie posiada. Właściwości hamujące rozwój prątków podle- 
gają wielkim wahaniom zależnie od hodowli (Madsen i Mørch, 
Feldt i Lange, Calmette, Karwacki). W świeżych hodowlach 
stwierdzono zahamowanie rozwoju w roztworach 1:100.000— 
1:1,000.000. W przypadkach starych szczepów, jak stwierdził 
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Madsen i Mørch, dopiero w znacznie silniejszych roztworach, 
nawet niekiedy 1: 25. 


Leczniczy wpływ na gruźlicę doświadczalną. 


Mgllgaard przeprowadzał swe pierwsze doświad- 
czenia na cielętach, które zakażał na drodze dożylnej prąt- 
kami gruźliczemi średniej jadowitości, a po upływie 8—14 
dni od zakażenia rozpoczynał leczenie sanokryzyną (0,02 na 
kg. wagi). Zwierzęta kontrolne nieleczone padały na ciężką 
gruźlicę, z leczonych zwierząt znaczna większość pozostała 
przy życiu. U zwierząt tych w pewnej ilości przypadków 
nie można było stwierdzić żadnych zmian gruźliczych, 
u reszty stwierdzono zmiany ze znaczną skłonnością do otor- 
bienia i zwapnienia. W zwapniałych gruzełkach najczęściej 
prątków nie spotykano. 

Doświadczenia Móllgaarda zostały potwierdzone cze- 
ściowo przez Neufelda, oraz Cumminsa z Londynu, całko- 
wicie dopiero przez Madsena i Męrcha, którzy przeprowa- 
dzali doświadczenia na cielętach i królikach (240 królików). 
Z doświadczeń tych wynika, że gruźlicę królików można 
wyleczyć sanokryzyną, że „sterilisatio magna*, stwierdzoną 
próbą biologiczną i na pożywkach, można było uzyskać 
w 81% przypadków, o ile stosuje się dostatecznie wysokie 
dawki (0,02 na kg. wagi). W końcu wykazały ciekawą za- 
leżność wyników leczniczych od czasu rozpoczęcia kuracji. 
Wszystkie zwierzęta, u których równocześnie z zakażeniem 
rozpoczęto leczenie, padły na gruźlicę, natomiast w przy- 
padkach, gdzie leczenie rozpoczęto 4—5 dni po zakażeniu, 
uzyskano około 95%, wyleczenia, w przypadkach leczonych 
później (do 12-ego dnia) tylko około 75°/,. 

Doświadczenia innych badaczy dały prawie wszystkie 
wyniki ujemne. (Bang, Calmette, Rist, Deist, Feldt i Lange). 
Zdaniem Móollgaarda wyniki takie są następstwem falszy- 
wego leczenia: za małych dawek, za wczesnego rozpoczęcia 
leczenia, stosowania preparatu nieoryginalnego. Tylko 
u dwóch zwierząt wszystkich wymienionych autorów prze- 
prowadzono leczenie w taki sposób, jak on je przeprowa- 
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dzal. Bang ani w hodowlach, ani w doświadczeniach na 
zwierzętach nie uzyskał wyników podobnych do wyników 
Mellgarda i uważa za przyczynę tego małą jadowitość szcze- 
pów, któremi pracował Móllgaard. Przeczą temu jednak 
wspomniane prace Madsena i Myrcha, którzy używali w swych 
doświadczeniach między innemi bardzo jadowitego szczepu, 
pożyczonego od tegoż Banga. 


Odczyn organizmu gruzliczeyo po podaniu sanokryzyny. 


U zwierząt z silnie rozwiniętą gruźlicą wstrzykiwanie 
sanokryzyny powoduje wystąpienie ostrej intoksykacji w po- 
staci wstrząsu, który jest zupełnie podobnym do wstrząsu 
tuberkulinowego. Objawy jego są: białkomocz, myocarditis, 
spadek ciepłoty, w końcu następuje śmierć. Przez dożylne 
zastosowanie surowicy tak zwanej przeciwgruźliczej, czyli 
surowicy zwierząt specjalnie uodpornionych na gruźlicę, 
można niedopuścić do wystąpienia wstrząsu, lub — jeżeli już 
wystąpi! — skutecznie mu przeciwdziałać. (Mgllgaard, Madsen 
i Mørch). Taki wpływ surowicy jest zdaniem Myllgaarda 
dowodem, że objawy wstrząsu nie są wywołane zatruciem 
metalem, jak niektórzy autorzy twierdzą. Podobnego wpływu 
nie wywiera normalna surowica (Madsen i Merch) ani suro- 
wica przeciwdyfterytyczna (Fernbach i Rullier). Wystąpienie 
wstrząsu u zwierząt gruźliczych uzależnione jest w głównej 
mierze od właściwości danego szczepu lub od rodzaju gruź- 
licy, którą wywołuje, a nie od dawki sanokryzyny. U zwie- 
rząt zdrowych nie można go wywołać. 

Jeżeli organizm gruźliczy jest w wystarczającym stopniu 
uodporniony, sanokryzyna nie wywołuje wstrząsu, odczyn 
polega wtedy głównie na podniesieniu ciepłoty ciała, cza- 
sami występuje białkomocz, odczyn ogniskowy, spadek wagi, 
rzadziej wysypka i zaburzenia żołądkowo-jelitowe. 


Wpływ sanokryzyny na gruźlicę ludzką. 


Z takim odczynem spotykamy się najczęściej przy le- 
czeniu gruźlicy u ludzi. 
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Wstrząs u ludzi przy odpowiedniem ostrożnem daw- 
kowaniu naogół nie występuje. Wystąpienie jego w przy- 
padkach lżejszych, niegorączkujących, należy przypisać nie- 
umiejętnemu leczeniu, przez podawanie zbyt wielkich dawek, 
albo w zbyt krótkich odstępach czasu. W początkowym 
okresie leczenia sanokryzyną, gdy stosowano naogół wszę- 
dzie duże dawki, obserwowano go częściej. Obecnie wyjąt- 
kowo się go tylko spotyka i to głównie w przypadkach 
daleko posuniętych, wysoko gorączkujących. Występuje zwy- 
kle drugiego dnia lub później po zastrzyknięciu sanokry- 
zyny. Czasami zaczyna się nagle bez jakichkolwiek oznak 
ostrzegawczych, czasami rozwija się powoli i wtedy po- 
przedza go białkomocz lub krwiomocz. Cechuje go nagłe 
opadnięcie ciepłoty, charakterystyczna sinica twarzy (obrzęk 
płuc), tętno miękkie, nikłe, myocarditis. Chorzy w czasie 
wstrząsu czują się dobrze, nie zdają sobie sprawy z gro- 
żącego im niebezpieczeństwa, nie alarmują otoczenia. Śmierć 
następuje zwykle po opadnięciu ciepłoty, chociaż Würtzen 
spostrzegał ją czasem i przy podwyższonej ciepłocie. 

Leczenie wstrząsu polega na wczesnem zastosowaniu 
surowicy, najmniej 20 ccm. dożylnie, oraz środków naserco- 
wych. O ile podanie surowicy nastąpi w porę, objawy 
wstrząsu ustępują w ciągu kilku godzin. 

Białkomocz występuje często w czasie leczenia sa- 
nokryzyną. Mellgaard opierając się na swych doświadcze- 
niach na zwierzętach, sądził początkowo, że każde wystą- 
pienie białkomoczu, jest pierwszym objawem zbliżającego 
się wstrząsu i radził również w takich przypadkach stoso- 
wać surowicę przeciwgruźliczą. Obserwacje kliniczne wy- 
kazały jednak, że białkomocz ten ma charakter najczęściej 
niepostępujący i nie poprzedza wstrząsu. Stwierdzono po- 
zatem, że czasami uporczywie się przewleka, a surowica nie 
wywiera nań wpływu. Większość klinicystów niemieckich, 
również polskich, uważa białkomocz za skutek szkodliwego 
działania metalu na nerki. Również klinicyści duńscy zga- 
dzają się po części z tem zapatrywaniem. Wiirtzen sądzi, 
że białkomocz występuje zaraz po zastrzyknięciu sanokry- 
zyny, wywołany jest toksynami, natomiast białkomocz póź- 
niej występujący jest wypływem działania metalu. Przy- 
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puszezenie to zdają się potwierdzać obserwacje Sechera, że 
surowica przeciwgruźlicza wpływa dodatnio na pierwszy 
rodzaj białkomoczu, na drugi pozostaje bez wpływu. Wy- 
stąpienie białkomoczu jest naogół następstwem za wielkich 
dawek lub za krótkich przerw między niemi. 

Podwyższenie ciepłoty ciała po zastrzyknięciu 
sanokryzyny uważa Mellgaard za typowy odczyn organizmu 
gruźliczego „uodpornionego na wstrząs“. U zwierząt zdro- 
wych odczyn ciepłoty nie występuje. Podniesienie się cie- 
płoty ciała po zastrzyknięciu sanokryzyny u osobników 
gruźliczych może wystąpić w 3-10 godzin albo w postaci 
nagłego podskoku ciepłoty, która następnie w krótkim cza- 
sie opada, albo w postaci krzywej, zwolna podnoszącej się 
i opadającej. Ciepłota dochodzić może do 40” i więcej. Nie- 
kiedy podwyższenie ciepłoty następuje dopiero 2-go, niekiedy 
4-go dnia i w tych przypadkach występuje często continua, 
trwająca kilka dni; towarzyszy jej niekiedy rumień. 

Po kilku zastrzyknięciach odczyn ciepłoty nie wystę- 
puje zupełnie lub w bardzo niewielkim stopniu. Brak 
tego odczynu tłumaczy się tem, że albo toksyny po zas- 
trzyknięciu sanokryzyny nie wytwarzają się wcale, gdyż 
prątki dostępne dla sanokryzyny zostały poprzednio znisz- 
czone, albo że wywiązujące się toksyny zostają natychmiast 
związane. 

Spadek wagi, zdaniem Moellgaarda, jest również 
swoistym odczynem, zależnym od uwalniających się toksyn. 
Zdrowe zwierzę nie traci na wadze, nawet po dawkach 
większych niż lecznicze. W klinice, zwłaszcza przy dużych 
dawkach, spostrzegano znaczny spadek wagi, który w ciągu 
tygodnia wynosił 1-2, a czasami nawet 3 kg. Przeciwnie, 
dawki mniejsze powodują przeważnie przyrost wagi. 

Wysypka, występująca czasami w ciągu leczenia sa- 
nokryzyną, przypomina bardzo wysypkę tuberkulinową, ma 
wygląd osutki odrowej lub szkarlatynowej. Spotyka się ją 
w przypadkach gruźlicy z małą wydzieliną lub bez wydzie- 
liny, a więc w gruźlicy włóknistej, zapaleniu opłucnej, gruź- 
licy gruczołów chłonnych i kostnej, rzadko w przypadkach 
ostrej gruźlicy płuc z obfitem wydzielaniem. Niekiedy wy- 
stępuje zaczerwienienie błony śluzowej ust i białe naloty 
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na podniebieniu i migdałkach. W rzadkich przypadkach 
przechodzi osutka w zapalenie skóry lub opisane zmiany 
na śluzówce ust w stomatitis. 

Większość klinicystów uważa wystąpienie wysypki za 
wyraz zatrucia metalem, część za następstwo specjalnego 
zadziałania wywiązujących się toksyn (tkankowych lub 
prątkowych). Zinn zrobił ciekawe spostrzeżenie, że wysypka 
po zastrzyknięciu sanokryzyny zajęła całe ciało chorego, 
z wyjątkiem miejsca, gdzie w celach rozpoznawczych wy- 
konano przed 8 tygodniami odczyn Mendel-Mantaux. Takie 
zachowanie się osutki przemawia zdaniem Zinna za tuber- 
kulotoksycznem ich pochodzeniem. W miejscach odczynu 
i otoczeniu doszło przypuszczalnie do wytworzenia się swoi- 
stych ciał, które zobojętniły jady prątków bez odczynu. 
Cokkalis podaje, że wysypki podobne do posanokryzyno- 
wych spostrzegano również po wykonaniu thorakoplastyki 
u gruźlików. 

Zaburzenia ze strony przewodu pokarmo- 
wego w postaci braku łaknienia, nudności, wymiotów, 
biegunki zjawiają się często zwłaszcza po większych daw- 
kach. Biegunki mogą być objawem ogniskowym, zaostrze- 
nia się ukrytych zmian gruźliczych jelit lub też wyrazem 
zatrucia metalem. 

Odczyn miejscowy objawiający się wzmożeniem 
rzężeń, zwiększeniem wysięku, obrzękiem gruczołów chłon- 
nych, wzmożeniem wydzielania z przetok, polega na zaos- 
trzeniu się objawów zapalenia pod wpływem toksyn (Mell- 
gaard) lub samego złota (Feldt). 

Dawkowanie. Opierając się na wynikach doświad- 
czalnych Móllgaarda stosowano początkowo w klinikach 
duże dawki. Rozpoczynano przeważnie od 0,5 gr. niekiedy 
od 1,0 i zwiększano dawki, podnosząc co kilka dni do 1,0 
lub 1,25. Wielkość dawek jak i ogólną ilość złota uzależ- 
niono od rodzaju schorzenia. Wobec częstych jednak wyni- 
ków ujemnych i wobec niebezpieczeństwa, jakie z tym spo- 
sobem leczenia jest związane, przystąpiono wkrótce do le- 
czenia małemi dawkami, znacznie mniejszemi od dotychcza- 
sowych, osiągając w ten sposób o wiele lepsze wyniki. 
Najczęściej spotykamy się.z następującym sposobem daw- 
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kowania: rozpoczyna się od 0,25, 0,1 a nawet 0,05 i zwolna 
podnosi dawki w dłuższych odstępach czasu co 4-7-12-16 dni 
dochodząc najwyżej do 1,0 gr. Wysokość dawki i odstępy 
między niemi zależą od postaci gruźlicy, od tego czy chory 
gorączkuje wysoko czy też nie, od stanu ogólnego, a prze- 
dewszystkiem od odczynu, jaki występuje po zastrzyknięciu 
dawki poprzedniej. Zanim nie ustąpią wszystkie objawy 
odczynu po poprzedniej dawce, nie należy dawki powtarzać. 
Dawki sanokryzyny powtarza się zależnie od stanu chorego 
tak długo, aż żadnego odczynu nie wywołują. Ogólna ilość 
sanokryzyny nie przekracza w tych warunkach 5-6 gr. Je- 
żeli pierwsza kuracja nie dała dostatecznych wyników, po 
przerwie kilkotygodniowej należy ją powtórzyć. 

Leczenie kombinowane sanokryzyną i surowicą prze- 
ciwgruźliczą, zapoczątkowane przez klinicystów duńskich, 
nie znalazło szerszego zastosowania. Okazało się, że suro- 
wica na przebieg odczynu posanokryzynowego w gruźlicy 
ludzkiej niema prawie żadnego wpływu, z wyjątkiem wstrząsu. 


Sanokryzyna znalazła w lecznictwie gruźlicy szerokie 
zastosowanie. Próby leczenia obejmują wszystkie okresy 
gruźlicy, z najrozmaitszem ich umiejscowieniem, przedew- 
szystkiem gruźlicę płuc. 

W gruźlicy płuc pomyślne wyniki stwierdzono prze- 
ważnie w postaciach świeżych, wysiękowych, niemniej jed- 
nak w wytwórczych, z ogniskami wysiękowemi a nawet 
w gruźlicy wytwórczo-jamistej. W postaciach przewlekłych 
włóknistych wyniki były wątpliwe. 

Większość autorów, którzy zajęli się leczeniem gruźlicy 
płuc sanokryzyną, wypowiada się o niem pochlebnie: w Danji 
Faber, Bie, Secher, Würtzen, Permin, Bogason, Graveson, 
w Niemczech Zinn, Zadek, Sonnenfeld, Henius, Sachs, Um- 
ber, Ulrici, Friedmann, Kwaśniewski i Daicher i inni, we 
Francji Berbard, Dumarest, Bonafe, Michon, Rouge i inni, 
w Hiszpanji Seye, w Anglji między innemi Cummins, 
w Szwajcarji Staehelin, Mural i Weiller, Morland i Zim- 
merli. Cały -szereg z nich zaznacza, że wyników, jakie 
osiągnięto, niejednokrotnie nie spostrzegano w żadnym z do- 
tychczasowych sposobów leczenia, że leczenie sanokryzyną 
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jest ważnym krokiem naprzód w zwalczaniu gruźlicy. Prze- 
ciętny odsetek wyników dodatnich waha się około 52%/,, do- 
chodzi u niektórych autorów do 85'%,. 

Ujemnie o sanokryzynie wypowiada się naogół nie- 
wielu autorów, odmawiając jej większego wpływu na proces 
gruźliczy od dotychczas znanych środków leczniczych. Mię- 
dzy innemi Klemperer, Le Blanc, Deist, Jansen, Sergent 
i współpracownicy. 

Autorzy polscy, którzy podjęli próby leczenia gruźlicy 
płuc sanokryzyną względnie aurosanem, osiągnęli różne wy- 
niki. Naogół niezachęcająco wypowiadają się o leczeniu 
K. Dąbrowski i Wąsowicz, Rencki, a W. Orłowski, opierając 
się na 296 wypadkach leczonych w zakładach polskich, do- 
chodzi do wniosku, że „nie zdobyliśmy w sanokryzynie 
środka przeciwgruźliczego, któryby przewyższał swoją war- 
tością leczniczą środki znane już przedtem“. Z drugiej 
strony spotykamy się ze zdaniem przeciwnem. Jezierski na 
podstawie własnych badań stwierdza, że sanokryzyna jest 
najlepszym ze wszystkich środków chemoterapeutycznych 
dotychczas w gruźlicy stosowanych i poleca jak najszersze 
jej stosowanie. Kuncewicz i Borowski dochodzą do wniosku 
„że aurosan lub sanokryzyna jest środkiem leczniczym 
o działaniu odmiennem od środków stosowanych dotąd 
i w przypadkach odpowiednio dobranych działa wybitnie 
dodatnio na ustrój dotknięty gruźlicą*. Zieliński i Wajs 
osiągnęli w niektórych przypadkach bardzo dobre wyniki. 
Landau podaje, że poprawa w leczeniu sanokryzyną bywa 
często tak zdecydowana i szybka, jakiej w warunkach szpi- 
talnych nie obserwujemy. 

Pomyślne wyniki leczenia zależą w dużej mierze od 
doboru przypadków nadających się do leczenia i od spo- 
sobu dawkowania. Ilość ich w miarę nabywania doświad- 
czenia stale wzrasta. Nowsze zwłaszcza prace z tej dzie- 
dziny przynoszą coraz częściej pomyślne wyniki. Nawet 
we Francji, gdzie na leczenie sanokryzyną patrzano z po- 
czątku bardzo sceptycznie, nastąpiła zmiana w dotychcza- 
sowych zapatrywaniach, że tylko przytoczę zdanie A. Lu- 
mióre'a i A. Gelibert'a: „Niepomyślne narazie wrażenie, wy- 
wołane przez pierwsze próby sanokryzyną we Francji, za- 
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czyna więc ustępować pod wpływem niezłych wyników, 
otrzymanych przez lekarzy, którzy w dawkowaniu tego 
środka byli bardziej rozwazni“. 


Wymiki leczenia gruźlicy kości 1 stawów. 


W gruźlicy chirurgicznej stosuje sanokryzynę po raz 
pierwszy O. Chievitz z Kopenhagi na dużym materjale, 
bo 51 przypadkach. Chorzy w wieku od 18-81 lat, kilka osob- 
ników młodszych od 8-18 lat, przeważnie przypadki dość 
ciężkie. 

Dozylnie stosował sanokryzynę w 26 przypadkach; 
była to gruźlica stawu biodrowego, krzyżowo-biodrowego, 
kolanowego, łokciowego, przeważnie z przetokami, gruźlica 
stawów i kości stopy i ręki, gruźlica mostka, żeber, palców, 
kości piętowej i miednicy, gruźlica kręgów, nadto gruźlicze 
zapalenie przyjądrza, owrzodzenia i ropnie podskórne na 
przedramieniu. Podawał sanokryzynę zaczynając od 0,5 gr. 
i podnosił dawki do 1 lub 1,5 gr. Ogółem otrzymali chorzy 
4-6 zastrzyknięć. Wszyscy leżeli w łóżku, nadto otrzymy- 
wali kąpiele świetlne (lampą łukową). 

Wyniki naogół ujemne. Tylko u3 chorych nastąpiło wyle- 
czenie i to w czasie szybszym niż się spodziewano. Był to je- 
den przypadek gruźlicy stawu krzyżowo-biodrowego, który 
w ciągu miesiąca otrzymał 4 zastrzyknięcia; w drugim mie- 
siącu po skończeniu kuracji przetoki się zamknęły (obser- 
wacja 15 mies.) Jeden przypadek gruźlicy kości piętowej 
z przetokami wyleczony po 8 zastrzyknięciach w ciągu 
kilku miesięcy. W końcu jeden przypadek ropni podskór- 
nych i gruźlicy kości śródręcza. Uzyskanego polepszenia 
w kilku innych przypadkach nie odnosi autor do leczenia 
sanokryzyną, lecz do zwykłego leczenia, które równocześnie 
było przeprowadzone. W czasie leczenia spostrzegał jako 
odczyn pozłotowy podwyższenie ciepłoty, często białkomocz, 
nieraz wysypkę, spadek wagi nieraz znacznego stopnia. 
Odczynu ogniskowego nigdy nie stwierdzał. Autor stawia 
sobie pytanie, czy innem dawkowaniem możnaby osiągnąć 
lepsze wyniki. Przychodzi jednak do wniosku, że stosowa- 
nie dawek małych nie doprowadziłoby do celu, ponieważ 
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podawanie sanokryzyny przez czas dłuższy byłoby nie- 
możliwem ze względu na jej właściwości toksyczne. 

W 8 przypadkach wstrzykiwał autor 1-5°/, roztwór sa- 
nokryzyny do ropni gruźliczych (3 ropnie podskórne, 1 
w związku z gruźlicą stawu biodrowego, 1 w związku 
z gruźlicą stopy, 3 przypadki gruźlicy kręgosłupa). Przy 
ropniach podskórnych następowało zwykle przebicie, cza- 
sem wyleczenie. Przy ropniach gruźliczych wychodzących 
z kości wyniki były ujemne. 

Następnie stosował wstrzykiwania 5°, roztworu sano- 
kryzyny do stawu w 2 przypadkach gruźlicy stawu kola- 
nowego (hydrops) i obserwował po tem pogorszenie. 

Nieco pomyślniejsze wyniki otrzymał przez naciekanie 
tkanki gruźliczej słabemi roztworami (1%,—25%,) sano- 
kryzyny, po uprzedniem odsłonięciu operacyjnem miejsca 
schorzałego. Na 4 przypadki zapalenia torebek ścięgien 
po jednorazowem nacieczeniu w 2 przypadkach wyle- 
czenie, w 2 po przejściowem wyleczeniu nawrót. W 5 przy- 
padkach gruźlicy stawów stosował również naciekanie tka- 
nek schorzałych, po uprzedniem otworzeniu stawów. W 2 przy- 
padkach w stosunkowo krótkim czasie wyleczenie, w jednym 
wyraźna poprawa, wyleczenie dopiero po dłuższym czasie, 
w jednym wynik ujemy, w jednym nawrót. 

Chcąc umożliwić dostęp sanokryzyny do samych kości, 
zastosował w jednym przypadku gruźlicy stawu kolano- 
wego przepłukanie naczyń włosowatych roztworem 1%. 
Po założeniu dwu opasek Esmarcha powyżej i poniżej 
stawu kolanowego i odsłonięciu naczyń udowych, wprowa- 
dzał pod odpowiedniem ciśnieniem do tętnicy roztwór sa- 
nokryzyny w roztworze fizjologicznym soli kuchennej, który 
przez igłę umieszczoną w żyle udowej odpływał. W ciągu 
pół godziny przeprowadzał w ten sposób 1 litr roztworu. 
Wynik był ujemny. 

Rovsing na 9 przypadków gruźlicy stawu i kości, 
leczonych wstrzykiwaniem 5%, roztworu sanokryzyny do 
ropni i tkanek, obserwował tylko przejściową poprawę. 
Ropnie przebijały się niekiedy przez rozległą martwicę 
skóry. 

Wyniki leczenia obu duńskich klinicystów są więc na- 
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ogół ujemne. Już nieco lepsze wyniki spotykamy u dwóch 
autorów niemieckich. 

Ulrici (1926) leczy 6 przypadków gruźlicy kości i sta- 
wów przez naciekanie miejscowe 1%, roztworem sanokry- 
zyny. W 3 przypadkach gruźlicy stawu wykonano resekcję 
i częściowe usunięcie schorzałej tkanki; resztę nacieczono. 
W 2 z nich wyleczenie per primam. W jednym wynik ujemny. 
W 1 przypadku po nacieczeniu bez resekcji zagojenie przez 
rychłozrost. W 1 przypadku gruźlicy kości piszczelowej po 
wyskrobaniu ogniska i nacieczeniu otoczenia również wy- 
leczenie. W przypadku gruźlicy miednicy z licznemi prze- 
tokami po szerokiem otwarciu i nacieczeniu wynik ujemny. 

Cokkalis (1927) przeprowadza leczenie u 12 chorych, 
podając sanokryzynę dożylnie; dawki podnosił stopniowo 
od 0,05-1 gr. Kuracja trwała 5-6 tygodni. W tym czasie otrzy- 
mali chorzy ogółem 4,5-5,5 sanokryzyny. Dwa przypadki ze 
względu na krótki czas obserwacji nie mogą być brane 
w rachubę. Z 9 pozostałych w 2 pogorszenie, w 1 skut- 
kiem ogólnych objawów musiano kurację przerwać, w 3 przy- 
padkach leczenie pozostało bez wpływu. W 8 ostatnich kli- 
niczne polepszenie, w 2 z nich (gruźlica stawu kolanowego, 
fungus i gruźlica stawu biodrowego) w krótkim czasie wy- 
leczenie kliniczne. W powyższej pracy brak bliższych szcze- 
gółów leczenia. 


DOŚWIADCZENIA WŁASNE. 


W Klinice Chirurgicznej Uniwersytetu Poznańskiego 
rozpoczęliśmy leczenie złotem gruźlicy chirurgicznej w roku 
1925 po powrocie moim z Kopenhagi, dokąd udałem się 
z polecenia dyrektora Kliniki prof. dr. Jurasza, celem zaz- 
najomienia się ze sposobem i wynikami leczenia sano- 
kryzyną. 

W czasie mego pobytu w Kopenhadze odniosłem wra- 
żenie, że dawki stosowane tam dożylnie w gruźlicy chirur- 
gicznej były za duże, a kuracja, jak na proces bardzo 
przewlekły jakim jest gruźlica chirurgiczna, za krótka. 
Uważając leczenie miejscowe w obecności ognisk kostnych 
za nieodpowiednie, a naciekanie tkanek chorych po ope- 
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racyjnem ich odsłonięciu za leczenie wychodzące poza ramy 
leczenia konserwatywnego, przestrzeganego w naszej kli- 
nice, przystąpiliśmy do leczenia zastrzykiwaniem dożylnem. 

Dla łatwiejszej oceny wyników nie przeprowadziliśmy 
innego leczenia. Nie zakładano opatrunków ustalających. 
W przypadkach gdzie ropień groził przebiciem i w celach 
rozpoznawczych wykonywano nakłucie. Chorzy otrzymy- 
wali zwykłe jedzenie szpitalne, znajdowali się na wspólnej 
sali chorych. Jako środek pomocniczy, mający na celu uła- 
twić przenikanie złota do ognisk gruźliczych i spowodo- 
wać większe gromadzenie się w nich, zastosowaliśmy w przy- 
padkach gruźlicy kończyn przekrwienie bierne (3 razy 
dziennie po 3 godziny z przerwami godzinnemi), w jednym 
przypadku zastosowaliśmy przekrwienie czynne (diatermją). 

Zastrzykiwanie odbywało się między 8%, a 9 godziną. 
Ciepłotę mierzono o godzinie 8-mej, 12-tej, 16-tej i 20-tej. 
Badanie moczu dwa razy dziennie. Badanie krwi co pewien 
okres w ciągu leczenia. Chyżość opadania krwinek ozna- 
czano sposobem Linzenmeiera. 

We wszystkich przypadkach próba biologiczna pot- 
wierdziła rozpoznanie kliniczne. Świnki morskie szczepione 
ropą lub płynem wysiękowym podskórnie w okolicy pach- 
winowej ginęły w ciągu 4—8 tygodni na gruźlicę prosów- 
kową, potwierdzoną badaniem histologicznem i wymazem 
z narządów, w którym stwierdzono obecność prątków. 

Leczyliśmy ogółem 12 przypadków gruźlicy pozapłuc- 
nej, część sanokryzyną, część aurosanem *). W tem było 
8 przypadków gruźlicy kości i stawów, a mianowicie: 

; przyp. gruźlicy kręgosłupa z ropniami opadowemi, 

5 y kości krzyżowej i kości siedzeniowej 
z ropniami, 


ama 5 kości i stawów stopy z ropniami i prze- 
tokami, 

toe; 5 stawu kolanowego (hydrops) oraz 
gruźlicy stawu skokowego z przeto- 
kami, 


*) Dla przeprowadzenia naszych badań zaofiarowały nam Przem. 
Handl. Zakłady Chemiczne Ludwik Spiess i Syn w Warszawie swój 
preparat aurosan bezinteresownie. 
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1 przyp. gruźlicy stawu kolanowego (fungus) z prze- 

tokami i ropniami okołostawowemi. 

Przypadki naogół ciężkie, jednak niepowikłane gruź- 
liea pluena. 

W jednym przypadku gruźlicy kręgosłupa z przyczyn 
od nas niezależnych przerwano leczenie w okresie wyraź- 
nej poprawy (ropień opadowy znacznie się zmniejszył, zwol- 
nienie chyżości opadania krwinek z 30 na 187 minut, przy- 
rost wagi około 8 kg.). Z tego względu nie będę omawiał 
go szczegółowo. 

W pozostałych 6 przypadkach od ukończenia leczenia 
upłynęło 1—2!/, lat, w 1 przypadku niespełna 4 miesiące. 

Rozporządzamy materjałem stosunkowo nielicznym, 
jednakże wobec niepomyślnych wyników autorów duńskich 
nie mogliśmy się odważyć na większym materjale wyko- 
nać prób leczenia, które, jak z doświadczeń duńskich wy- 
nika, nie było pozbawione niebezpieczeństwa. 


PRZYPADEK I. 


B. A. lat 22, rolnik, przyjąty do kliniki dnia 17.1V. 1925. 

Rozpoznanie: Gruźlica stawu kolanowego (hydrops); zapalenie 
stawu skokowego górnego z przetoką i ropniem 

Wywiady: Dziedzicznie nieobarczony. W 1918 roku przechodził 
czerwonkę, pozatem nie chorował. W październiku 1924 r. kopnął go koń 
w lewe podudzie, powyżej kostki zewnętrznej. W połowie grudnia zaczął 
odczuwać ból w stawie skokowym lewym przy wykonywaniu silniejszych 
ruchów np. przy wdziewaniu buta. Od lutego 1925 r. odczuwał go stale 
przy chodzeniu. W tym czasie zauważył zgrubienie w okolicy kostki 
zewnętrznej. Zgrubienie to powiększało się, skóra nad niem przybrała 
zabarwienie sino-czerwone, a w marcu 1925 r. wytworzył się otwór, 
z którego odtąd wycieka ropa. W tym samym miesiącu powstało po- 
dobne zgrubienie poniżej kostki wewnętrznej. Chory nie mógł chodzić, 
czuł się osłabiony, pocił się często. W początkach kwietnia spostrzegł 
zgrubienie kolana prawego, a wkrótce potem dołączyło się ograniczenie 
ruchów i ból przy ruchach. 

Stan ogólny: Budowa prawidłowa, silna, wzrost średni. Skóra 
blada, odżywienie mierne. Narządy klatki „piersiowej i jamy brzusznej 
bez zmian. Waga 67 kg. Chyżość opadania krwinek 18. Badanie krwi: 
75%, Hb, 4200000 ciałek czerwonych, 7700 ciałek białych; obraz krwi: 
210/, limfocyt., 75°/, neutrochł., 2,5%/, mon., 1,5%, eozyn. 

Stan miejscowy: Ku dołowi i tyłowi od obu kostek podudzia 
lewego wzniesienie wykazujące chełbotanie; na szczycie wzniesienia po 
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stronie zewn. stopy rana, z której sączy ropa. Ruchy czynne i bierne 
w stawie skokowym ograniczone (90—110°), wywołują ból. 

Obrysy kolana prawego zmienione, obwód 41,5 cm. (obwód kolana 
lewego 86,5 cm). W stawie kolanowym stwierdza się obecność wysięku. 
Ruchy czynne (110—180) wywołują nieznaczny ból. W górnej części 
kłykcia wewnętrznego kości udowej bolesność na ucisk. Przy zgięciu 
poniżej 110° ból silniejszy i uczucie napięcia w stawie kolanowym. Zanik 
mięśni uda i podudzia prawego. 

Zdjęcie rentg.: Obrysy powierzchni stawu skokowego górnego 
na kostce przyśrodkowej i przyległej powierzchni stawowej kości sko- 
kowej jakby zatarte. Znaczny zanik kości w obrębie kostki zewnętrznej, 
mniejszy w reszcie nasady kości piszczelowej, oraz kości skokowej. 

Szczelina stawowa stawu kolanowego prawego nieco rozszerzona. 
Obrysy ostre, odwapnienie w nasadach kości udowej i piszczelowej. 

Przy nakłuciu stawu kolanowego wydobyto około 40 cem. płynu 
bursztynowego, gęstawego, nieco mętnego. Zakażona nim świnka mor- 
ska padła po 6 tygodniach na gruźlicę. 

Leczenie: 6. V. — Ciepłota ciała w czasie pobytu w klinice rano 
36,3—36,8; wieczorem 36,5—87,4, w dniu dzisiejszym 36,5—86,9. Waga 
67 kg. Rozpoczęto stosowanie zastoju biernego sposobem Biera na obu 
kończynach. 

7. V. — Sanokryzyna 0,1. Ciepłota o godz. 8-mej 36,2, 12-tej 
37,1, o 16-tej 37,0, o 20-tej 37,0. 

11. V. — Ciepłota w następnych dniach po zastrzyknięciu rano 
36,4—37,0, wieczorem 37,0 37,5, w dniu dzisiejszym 36,7—37,5. 

12. V. — Sanokryzyna 0,25. Ciepłota 36,6 —37,9—37,0—36,9. 

18. V. — Ciepłota w dni następne rano 36,5—36,9, wieczorem 37,0— 
37,4, w dniu dzisiejszym 36,7—37,1. Z przetoki wydziela się ropa rzadka 
w takiej jak poprzednio ilości Waga 68 kg. 

19. V. — Sanokryzyna 0,5. Ciepłota 36,6—37,2—38,6— 37,9. Chory 
czuje się po zastrzyknięciu nieco osłabiony. 

24. V: — Ciepłota w następne dni rano 36,5—37,0, wieczorem 37,0— 
37,8, w dniu dzisiejszym 36,4—37,1. Wydzielina z przetoki większa, zgru- 
bienie w okolicy kostek nieco więcej zaczerwienione. Waga 67 kg. 

25. V. — Sanokryzyna 1,0. Ciepłota 36,6—37,0—38,9—37,0. W go- 
dzinę po zastrzyknięciu lekkie dreszcze, trwające pół godziny. 

2. VI. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,6— 
36—9, wieczorem 37,0 -37,5, w dniu dzisiejszym 36,6 - 37,5. Stwierdza się 
zwiększenie napięcia w stawie kolanowym; bolesność przy ruchach 
w stawie skokowym zwiększona. Ściany ropnia w okolicy kostki zew- 
nętrznej silnie napięte. Wykonano nakłucie ropnia, odciągając około 
8 cm. ropy. Waga 66 kg. 

3. VI. — Sanokryzyna 1,0. Ciepłota 36,9—37,0—39,0—37,2. W pół 
godziny po zastrzyknięciu lekkie krótkotrwałe dreszcze. 

16. VI. — Ciepłota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,2— 
36,7, wieczorem 37,0—37,5. Piątego dnia po zastrzyknięciu pojawiły się 
ślady białka w moczu, wobec czego otrzymał chory domięśniowo 20 cem. 
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surowicy przeciwgruźliczej. Ślady białka utrzymywały się nadal. Po 
przerwie trzydniowej ponowne zastrzyknięcie surowicy (20 cem). W dwa 
dni potem mocz białka nie wykazuje. Waga 65 kg 

17. VI. — Sanokryzyna 1,0. Ciepłota 36,5 —37,1—38,3—37,3. 

22. VI. — Cieplota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,2— 
36,4, wieczorem 37,0—37,1, w dniu dzisiejszym 36,2—37,1. Mocz b. z. 
Samoistne przebicie się ropnia w okolicy kostki wewnętrznej. Ruchy 
w stawie skokowym mniej bolesne. W stawie kołanowym wysięk zmniejsza 
się nieznacznie. Waga 65 kg. 

23. VI. — Sanokryzyna 1,0. Ciepłota 36,2—37,1--37,7—37,1. 
Dwa ostatnie zastrzyknięcia nie wywołały dreszczy ani uczucia osłabienia. 

1. VII. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,2— 
36,4, wieczorem 36,8— 37,1. Trzeciego dnia po zastrzyknięciu stwierdzono 
ślady białka w moczu. Otrzymał domięśniowo 40 cem. surowicy; ślady 
utrzymują się w dalszym ciągu. Ropień na zewnetrznej stronie stopy 
znacznie mniejszy. Z przetoki skąpa wydzielina. Stwierdza się dalsze 
zmniejszanie wysięku w stawie kolanowym; ruchomość lepsza, bole- 
sność przy ruchach znacznie mniejsza. Zaprzestano stosowania zastoju 
żylnego. 

8. VII. — Ślady białka w moczu ustąpiły. Ciepłota ranna 36,1— 
36,4, wieczorna 36,4—86,9. Waga 65 kg. Chyżość opadania krwinek 23. 
Łaknienie nieco gorsze. 


21. VII. — Ciepłota prawidłowa, wydzielina z przetok minimalna. 
Rany pokryte ziarniną wykazują skłonność do gojenia. 
5. VIII. — Ciepłota prawidłowa. Przetoka na zewnętrznej stronie 


stopy zamknięta. Zgrubienie prawie całkowicie ustąpiło. Z przetoki po 
zewnętrznej stronie stopy wydziela się bardzo niewiele. W stawie ko- 
lanowym wysięk ledwie daje się stwierdzić. Obwód kolana 38,5 cm. 

25. VIII. — Zgrubienie po wewnętrznej stronie stopy ustąpiło. 
Przetoka zamknięta, rana zagojona. Ruchy w stawie skokowym prawi- 
dłowe, niebolesne. W stawie kolanowym nie stwierdza się wysięku. 
Ruchy w stawie kolanowym w granicach od 70-180°, niebolesne. Przy 
ucisku w górnej części kłykcia wewnętrznego kości udowej utrzymuje 
się jeszcze bolesność. Waga 65 kg. 

1. X. — W ciągu ostatniego miesiąca stan ogółny i miejscowy nie 
uległ widocznej zmianie. Ciepłota prawidłowa, w dniu dzisiejszym 
36,3—86,5. Chyżość opadania krwinek 59. Badanie krwi: 80°/, Hb., 4200000 
ciałek czerwonych, 6600 ciałek białych; obraz krwi: 25°/, limf., 70°/, neu- 
trochł., 3,5°/, mon., 1,5°/, eozyn. Waga 65 kg. 

2. X. — Sanokryzyna 0,25. Ciepłota 36,4—37,1--36,9—36,7. Roz- 
poczęto stosowanie przekrwienia biernego sposobem Biera. 

8. X. — Ciepłota w dni następne rano 36,2—86,5, wieczorem 36,6— 
36,8, w dniu dzisiejszym 36,2—36,5. 

9. X. — Sanokryzyna 0,5. Ciepłota 36,2—36,7—36,7 —36,4. 

15. X. — Ciepłota w następne dni rano 36,2—36,3, wieczorem 36,5— 
36,9, w dniu dzisiejszym 36,2—36,8. Waga t6 kg. 

16. X. — Sanokryzyna 0,75. Cieplota 36,2—837,1—37,0--36,7. 
Chirurgja kliniczna H. 13 
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l 23. X. — Ciepłota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,2—36,3, 
wieczorem 36,6—36,9, w dniu dzisiejszym 36,8—36,7. Waga 67 kg. 
24. X. — Sanokryzyna 1,0. Ciepłota 36,3—36,7—36,7—36,6. 
i 6. XI, — Stwierdza się nieznaczny wysięk w kolanie. Trzeciego 
dnia po zastrzyknięciu wystąpiły ślady białka w moczu. Waga 67 kg. 


| Tablica I. 


sanokryzyna wzgl. aurosan, —— krzywa odczynu ciepłoty w dniu za- 
krzywa wagi, ------ krzywa chyżości opada- 


strzyknięcia złota, 
nia krwinek. 


20. XI. — Ciepłota prawidłowa. W dniu dzisiejszym 36,3—36,6. 
Od 3 dni niema białka w moczu. Wysięk w kolanie powiększa się w dal- 
szym ciągu; w ostatnich dniach nawet dość znacznie. Wykonano nakłu- 
cie stawu kolanowego i odciągnięto około 55 cem. płynu bursztynowego, 
mętnego, w którym pływają liczne białe kłaczki. Waga 67 kg. 

21. XI. — Sanokryzyna 1,0. Ciepłota 36,3—836,9—36,9—836,8. 

11. XII. — Ciepłota prawidłowa. Waga 67 kg. Zaprzestano stoso- 
wania zastoju biernego. . 

21. XII. Chyżość opadania krwinek 63. Wysięk w kolanie zmniej- 
sza się. 

28. XII. — W dalszym ciągu obserwuje się zmniejszanie się wy- 
sięku. Waga 68 kg. 

16. I. — Zmniejszanie się wysięku postępuje wolniej. 


Leczenie złotem gruźlicy kości i stawów 195 


16. II. — Chory opuszcza klinikę. Na stopie poniżej obu kostek 
blizny wciągnięte, niebolesne. Ruchy w stawie skokowym prawidłowe, 
nie wywołują bólu. Przy chodzeniu chory bólu nie odczuwa. Zgru- 
bienie i wysięk w stawie kolanowym nieznaczny. Obwód kolana 
pr. 39,0 cm (obwód kolana lewego 36,5 em). Ruchy czynne i bierne 
80—180°, niebolesne. Również nie stwierdza się bolesności na ucisk kłyk- 
cia wewnętrznego kości udowej. 

Waga 68 kg. Chyżość opadania krwinek 78. Badanie krwi: 85%, Hb., 
4300000 ciałek czerwonych, 4900 ciałek białych; obraz krwi: 32,59, limt., 
63,5°/, neutrochł., 1,5%/, mon., 2,5°/, eozyn., 1 komórka tuczna. 

Zdjęcie rent.: Staw skokowy górny: stosunki prawidłowe. Staw 
kolanowy: szczelina stawowa prawidłowa, zresztą jak poprzednio. 

2. VII. 1928. — Badanie kontrolne: Chory podaje, że przez 
cały czas po opuszczeniu kliniki pracował jako rolnik. Bölöw nie odczu- 
wał, czasami tylko po dłuższej pracy nieznaczny ból w kołanie. Czuje 
się nieźle, łaknienie mierne. 

Stanogólny dość dobry. Waga 67,5 kg. Chyżość opadania krwi- 
nek 46. 

Stan miejscowy: Stopa lewa jak przy odejściu z kliniki. 
Staw kolanowy: wysięk średniego stopnia. Przy nakłuciu odciągnięto 
płyn bursztynowy, lekko mętny. Szczepiona nim świnka morska padła 
po 6 tyg. na gruźlicę. 

Zdjęcie rentg.: poza odwapnieniem rozlanem nie stwierdza się 
zmian w obrębie kości. (Tablica 1. na str. 194). 


Streszczenie przebiegu leczenia 
(Patrz tablica I.) 


Pierwsza kuracja trwała 7 tygodni, w tym czasie po- 
dano 4,8 gr. sanokryzyny. W ciągu leczenia spostrzega się 
najpierw zwiększenie wydzieliny z przetoki, powiększenie 
się ropnia w okolicy kostki wewnętrznej, który z końcem 
drugiego miesiąca mimo nakłucia ulega przebiciu Nastep- 
nie obserwuje się zmnie szenie wydzielania z przetok, 
a z końcem czwartego miesiąca sprawa w stawie skoko- 
wym klinicznie jest wyleczona; przetoki zamknięte, brak 
jakiegokolwiek zgrubienia, ruchy prawidłowe, niebolesne. 
W stawie kolanowym wysięk również najpierw się zwięk- 
szą, potem maleje i w 4-tym miesiącu leczenia ustępuje zu- 
pełnie. Pozostaje tylko bołesność na ucisk kłykcia wew- 
nętrznego kości udowej. Ponieważ ogólny stan chorego nie: 
poprawia się i bolesność na ucisk w kłykciu wewnętrznym 
kości udowej nadal się utrzymuje, przystąpiono po przeszło. 


18% 
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3-miesiecznej przerwie do przeprowadzenia drugiej kuracji. 
W ciągu 8 tygodni zużyto 4,5 gr. sanokryzyny. W czasie 
drugiej kuracji występuje ponownie wysięk w stawie kola- 
nowym, który się cofa, lecz niezupełnie. Badanie kontrolne 
po 2 i pół roku nie wykazuje większej zmiany zarówno 
w stanie ogólnym jak i miejscowym. Stopa lewa bez zmian. 
W stawie kolanowym wysięk, ruchy nieznacznie ograni- 
niczone. Chory chodzi, pracuje w roli nie odczuwając do- 
legliwości; czasami tylko nieznaczny ból w kolanie po dłuż- 
szej pracy. 


PRZYPADERAI. 


W. J. lat 24, robotnik, przyjęty do kliniki 27. VII. 1925. 

Rozpoznanie: Gruźlica stawu i kości stopy oraz śródstopia 
z przetokami. 

Wywiady: w 22 r. życia przechodził tyfus plamisty, pozatem 
nie chorował. Rodzinne wywiady bez znaczenia. W marcu 1925 r. zaczał 
odczuwać w lewej stopie ból przy chodzeniu. Ból stawał się z każdym 
dniem większy, wystąpił obrzęk stopy, chory przestał chodzić. Schudł 
znacznie, stracił łaknienie. 

Do dnia 20. X. 1925 leczony w klinice naświetlaniem lampą kwar- 
cową i przekrwieniem biernem sposobem Biera wraz z podawaniem 
jodu. Stan ogólny w tym czasie uległ nieznacznej poprawie; natomiast 
stan miejscowy nie wykazywał polepszenia. W sierpniu wytworzyła się 
na zewnętrznej stronie stopy przetoka. Dnia 31. X. rozpoczęto leczenie 
sanokryzyną. 

Stan przy rozpoczęciu leczenia: 

Stan ogólny: Budowa ciała prawidłowa, wątła, wzrost niski, 
skóra blada, odżywienie mierne. Płuca: wypuk nad szczytem prawym 
skrócony, oddech pęcherzykowy, nad szczytami zaostrzony. Zdjęcie rentg. 
wykazuje tylko zagęszczenie wnęk. Serce i narządy jamy brzusznej 
bez zmian. 

Stan miejscowy: (Ryc. 1). Stopa lewa zgrubiała, obrzękła; 
obrzęk dotyczy głównie okolicy stępu, w mniejszej mierze śródstopia. 
W okolicy kostek obrzęk nieznaczny. Na zewnętrznym brzegu stopy 
w okolicy kości sześciennej rana wielkości jednogroszówki, pokryta 
bladą ziarniną. Rana prowadzi do przetoki głębokiej na 8 cm; wpro- 
wadzona sonda kieruje sie ku stronie przyśrodkowej i ku dołowi. Zna- 
czna bolesność na ucisk na grzbiecie stopy dośrodkowo od przetoki. Ru- 
chy w stawie skokowym niewykonalne. Przy próbie ruchów biernych 
siłny ból. 

Zdjęcie rentg.: (Ryc. 3). Szczelina stawu Lisfranka, jak też 
stawu między kością łódkową a kośćmi klinowatemi rozszerzona, za- 
tarta. Na powierzchni widoczne nierówności i ubytki. Całkowite zatarcie 
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struktury kości klinowej 2-giej i 3-ciej, części dalszej kości sześciennej 
oraz kości łódkowej i w podstawach kości śródstopia II. Znaczny zanik 
kości stopy, także nasad dolnych kości podudzia. Zgrubienie i skost- 
nienie okostnej trzonów w kości śródstopia II—V. 

Świnka morska szczepiona ropą z przetoki padła po 5 tygodniach. 

Leczenie: 30. X. 1925 r. — Chory nie gorączkuje, ciepłota w os- 
tatnich dniach rano 36,1—36,3 wieczorem 36,4—36,5. Waga 55 kg. Chy- 
żość opadania krwinek 30. 

31. X. — Sanokryzyna 0,1. Ciepłota o godz. 8-mej 36,5, o 12-tej 
36,8, o 16-tej 36,8, o 20-tej 36,9. Rozpoczęto stosowanie zastoju biernego. 


5. XI. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,5, wie- 
czorem 36,9—37,0, w dniu dzisiejszym 36,9—37,1. Waga 55,5 kg. 
6. XI. — Sanokryzyna 0,25. Ciepłota 36,7—37,8—87,0—37,0. 


11. XI. — Ciepłota w ciągu dni następnych rano 36,5— 36,7, wie- 
czorem 37,0— 37,2, w dniu dzisiejszym 36,6—37,0. Waga 56,0 kg. 

12. XL — Sanokryzyna 0,5. Ciepłota 36,7—36,8—37,5—87,5. 

15. XI. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,7 — 
wieczorem 37,3— 37,5, w dniu dzisiejszym 36,7—37,8. 

16. XI. — Sanokryzyna 0,75. Ciepłota 36,8—38,0—38,0 —37,8. 

20. XI. — Ciepłota w dni następne rano 36,6—87,0, wieczorem 
37,1—37,4, w dniu dzisiejszym 36,8—87,1. Z rany wycieka obficie ropa, 
obrzęk się zwiększa. Waga 57 kg. 


21. XI. — Sanokryzyna 1,0. Ciepłota 36,6— 39,0—38,3—37,4. 
W 1'4 godziny po zastrzyknięciu lekkie dreszcze, trwające pół godziny. 
27. XI. — Ciepłota w dni następne rano 36,6-36,7, wieczorem 


37,0—37,2. Waga 57 kg. Od 2 dni ślady białka. Dzisiaj podano 20 ccm 
surowiey przeciwgruźliczej domięśniowo. 

8. XII. — Ciepłota ciała w ostatnim tygodniu rano 36,4—36,5, wie- 
czorem 36,7—36,8, w dniu dzisiejszym 36,5— 36,7. Waga 56 kg. Od 5 dni 
białka niema w moczu. Stwierdza się zmniejszenie wydzielania z prze- 
toki oraz zmniejszenie obrzęku stopy. 

9. 12. — Sanokryzyna 1,0. Ciepłota 36,5—37/,3—37,1 — 37,0. 

17. XII. — Ciepłota w dni następne prawidłowa, w dniu dzisiej- 
szym 36,5—36,8. Waga 56 kg. 

18. XII. — Sanokryzyna 1,0. Cieplota 36,5—37,0—37,2 - 37,0. 

27. XII. — Od przedwczoraj ślady białka. Ciepłota prawidłowa. 
Przetoka nie wydziela. Rana zabliźnia się. Zaprzestano stosowania zas- 
toju biernego. 

31. XII. — Rana zagojona. Zgrubienie stopy znacznie mniejsze. 
Ruchy w stawie skokowym jeszcze znacznie ograniczone i bolesne. 
Waga 57 kg. 

17. 1. 1926. — Waga 58 kg. Chyżość opadania krwinek 62. Ku 
przodowi i środkowi od blizny po przetoce wyczuwa się na stopie wznie- 
sienie, wykazujące chełbotanie. Wykonano nakłucie ropnia i odciągnięto 
1 ccm ropy. (Świnka morska szezepiona tą ropą padła po 6 tygodniach 
na gruźlicę). 
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21. I. — Ciepłota prawidłowa. W dniu dzisiejszym 36,4—36,8 
Waga 58 kg. 

22. I. — Sanokryzyna 0,5. — W pół godziny po zastrzyknięciu 
zastosowano diatermję stopy (1,5 amp.) przez przeciąg 10 minut. Ciepłota 
36,5—36,9—37,3—37,3. Rozpoczęto równocześnie stosowanie zastoju 
biernego. 

27. I. — Ciepłota w ciągu dni następnych po zastrzyknięciu rano 
36,3 - 36,5 wieczorem 36,7— 37,0, w dniu dzisiejszym 36,3—36,7. Waga 57 kg. 

28. I. — Sanokryzyna 1,0. Diatermja stopy (1,5 amp.) przez 
10 minut. Ciepłota 36,4—37,3—37,3 - 37,0. 

4. II. — Pierwszego i drugiego dnia po zastrzyknięciu diatermja 
(1,5 amp.) przez 10 minut. Ciepłota w następnych dniach po zastrzyk- 
nięciu rano 36,4—36,7, wieczorem 36,9—37,0. Obserwuje się nieznaczne 
zwiększenie obrzęku na stopie. 

5. II. — Sanokryzyna 1,0. W pół godziny potem diatermja 
(1,5 amp.) przez 20 minut. Ciepłota 36,4—37,2—38,9—37,9. Chory czuje 
się osłabionym. 

15. II. — Ciepiota dnia pierwszego po zastrzyknięciu 37,2—37,0— 
37,0—37,0, w ciągu dni następnych rano 36,4—36,5, wieczorem 36,7 —37,0. 
Pierwszego i drugiego dnia po zastrzyknięciu wystąpiło białko w moczu 
(1,4%). Od dnia trzeciego mocz wykazuje tylko ślady białka, które utrzy- 
mywały się do wczoraj. Waga 57 kg. Chory czuje się osłabionym, stra- 
cił łaknienie, obrzęk stopy się zmniejsza, chełbotanie w opisanym miej- 
scu nie uległo zmianie. 

3. III. — Ropień się powiększa, wobec czego wykonano kilkakrotnie 
nakłucie. Ciepłota prawidłowa. Chyżość opadania krwinek 97. Waga 58 kg. 
Stan ogólny się poprawia, łaknienie wraca. 

26. III. — Z przetoki od kilku dni znowu sączy. Ropień się zmniej- 
sza. Stan ogólny chorego dobry. Waga 60 kg. Ciepłota prawidłowa, w dniu 
dzisiejszym 36,5— 36,9. 

27. III. — Sanokryzyna 0,5. Diatermja (1,5 amp.) przez 20 mi- 
nut. Ciepłota 36,6—37,2—37,7—37,7. 

1. IV. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,5 — 36,8, 
wieczorem 36,8—37,0, w dniu dzisiejszym 36,5—37,0. Waga 60 kg. 

2. IV. — Sanokryzyna 1,0. Diatermja (1,5 amp) przez 20 minut. 
Ciepłota 36,6—36,8—38,1—37,9. 

9. IV. — Pierwszego dnia po zastrzyknięciu ciepłota utrzymuje się 
na poziomie 37,0. Drugiego dnia ciepłota ranna 36,9, wieczorna 37,9. Przez 
następne dni rano 36,5—36,7, wieczorem 37,0, w dniu dzisiejszy m 36,5— 36,8. 
Waga 59 kg. 

10. IV. — Sanokryzyna 1,0. Diatermja (1,5 amp.) 20 minut Cie- 
płota 36,56—36,7 37,2—37,1. 

28. IV. — Trzeciego dnia po zastrzyknięciu ślady białka, utrzymu- 
jące się przez 9 dni. Ciepłota prawidłowa. Przetoka zamknięta, nie wy- 
czuwa się chełbotania, niema obrzęku, konfiguracja stopy lewej nie różni 
się od prawej, ruchy w stawie skokowym coraz lepsze. 
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24, IV. Sanokryzyna 1,0. Diatermja (1,5 amp.) przez, 20 minut. 
Cieplota 36,5—36,5 —37,1—37,1. 

6. V. — Siódmego dnia po zastrzyknięciu występują ślady białka, 
które utrzymują się przez 5 dni. Ciepłota fprawidłowa. Ruchy nie- 
znacznie ograniczone, nie wywołują żadnego bólu, brak bolesności na 
ucisk. 

7. V. — Sanokryzyna 1,0. Diatermja (1,5 amp.) przez 20 minut. 
Ciepłota 36,5—37,0 - 37,3—37,0. 

18. V. — Drugiego dnia po zastrzyknięciu ślady białka, utrzy mu- 
jące się przez 4 dni. Ciepłota prawidłowa. Chory przy chodzeniu nie od- 
czuwa wcale bólu. 
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Tablica II. 
i diatermja. 


Zdjęcie rentgen.: (Ryc. 4). Rekonstrukcja kości schorzałych; 
obrysy powierzchni stawowych wszędzie widoczne, nawapnienie kości. 

19. V. — Chory opuszcza klinikę. Konfiguracja stopy prawidłowa 
(Ryc. 2), nieznaczne wypuklenie ku stronie wewnętrznej kości łódkowej, 
blizna po przetoce wciągnięta, nieprzesuwalna. Ruchy w stawie skoko- 
wym 75-115". 

Waga 59 kg. Chyżość opadania krwinek 126. Badanie krwi: 80°, 
Hb, 4,300.000 ciałek czerwonych, 5.600 ciałek białych; obraz krwi: 41°, 
limf., 510/, wielojadrzastych, 4°/, mon., 4°/, eozyn. 
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14. VI. 1928 r. — Badanie kontrolne: Chory podaje, że w ciągu 
2 lat nie odczuwał nigdy dolegliwości w stopie, mimo, że dużo chodził 
i dość ciężko pracował. W ciągu tego czasu czuł się zawsze dobrze. 
W styczniu r. b. ważył 62 kg. 

Stan miejscowy: Zaznaczone płaskostopie, guzowatość kości łód- 
kowej występuje znaczniej, niż w końćzynie prawej. Nie stwierdza sie 
nigdzie bolesności na ucisk. Ruchy w stawie skokowym 75—115°. Waga 
60 kg. Chyżość opadania krwinek 128. 


Streszczenie przebiegu leczenia. 
(Patrz tablica II.). 


U chorego przeprowadzono 3 kuracje. Pierwsza ku- 
racja trwała 7 tygodni, podano ogółem 4,6 gr. sanokryzyny. 
W czasie kuracji początkowo zwiększenie obrzęku i wydzie- 
lania z przetoki. Od trzeciego tygodnia stwierdzono wy- 
raźne zmniejszenie wydzielania. Po 2 miesiącach od roz- 
poczęcia leczenia przetoka zamknięta, obrzęk mniejszy, bo- 
lesność na ucisk jednak się utrzymuje, ruchy w stawie sko- 
kowym jeszcze znacznie ograniczone i bolesne. W dwa ty- 
godnie później ku przodowi od blizny po przetoce wytwarza 
się ropień, który kilkakrotnie nakłuwano, nie chcąc dopuścić 
do przebicia. Po przerwie 5-ciotygodniowej przeprowadzono 
drugą kurację. W ciągu 2 tygodni podano 2,5 gr. sanokry- 
zyny. Chcąc ułatwić przenikanie sanokryzyny do ognisk 
gruźliczych, zastosowaliśmy prócz przekrwienia biernego 
diatermję w celu wywołania przekrwienia czynnego. Przy- 
puszczaliśmy bowiem, że brak odczynu po dużych nawet 
dawkach sanokryzyny w obecności widocznych zmian gruź- 
liczych jest następstwem niemożności wniknięcia tego środka 
do miejsce schorzałych. Pierwsze 2 zastrzyknięcia bez od- 
czynu, trzecie przy podwójnem trwaniu diatermji wywołuje 
silny odczyn ciepłoty, ogólne osłabienie, brak łaknienia. 
W ciągu drugiej kuracji i przerwy między następną ku- 
racją obrzęk stopy początkowo się zwiększył, później szybko 
się zmniejszał. Również zmniejszył się ropień, otworzyła się 
natomiast poprzednio zagojona przetoka. Przerwa między 
drugą a trzecią kuracją trwała 7 tygodni. W ciągu trzeciej 
kuracji 6-ciotygodniowej zużyto 4,5 gr. sanokryzyny, po 
każdem zastrzyknięciu stosowano diatermję. Ropień szybko 
się cofa i wkońcu znika zupełnie. Również ustępuje obrzęk. 
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Ruchy w stawie skokowym nieznacznie ograniczone, nie 
wywołują bólu. W 7 miesiącu leczenia chory wstaje, nie 
odczuwa przy chodzeniu żadnych dolegliwości. Kliniczne 
wyleczenie nastąpiło zatem w ciągu 6 i pół miesięcy. Przy 
leczeniu zużyto ogółem 11,6 gr. sanokryzyny. Badanie kon- 
trolne po 13-tu miesiącach: stan ogólny dobry, stan miej- 
scowy bez zmian. 


PRZYPADEK III. 


M. J., lat 82, rolnik, przyjęty do kliniki 20. X. 1925 r. 

Rozpoznanie: Gruźlica stawów i kości stępu oraz śródstopia 
z przetokami, gruźlica torebek ścięgien stopy. 

Wywiady: Dziedzieznie nieobarczony, nigdy przedtem nie cho- 
rował. W połowie kwietnia 1924 r. koń nastąpił mu na lewą stopę. Po 
kilku dniach wystąpił znaczny obrzęk, który zwolna się powiększał, 
chory z powodu bólu nie mógł ani chodzić, ani poruszać stopą. W czerwcu 
wytworzyła się przetoka na grzbietnej stronie stopy, w 4 tygodnie póź- 
niej podobna na stronie podeszwowej. W ciągu następnych miesięcy 
powstało jeszcze kilka przetok. Od września do maja 1925 r. czuł się 
bardzo źle, gorączkował, pocił się, stracił łaknienie i bardzo schudł. 
W czerwcu stan ogólny zaczął się poprawiać, chory przebywał wiele na 
na słońcu. W ciągu kilku następnych miesięcy niektóre z przetok się 
zamknęły, obrzęk stopy się zmniejszył, chory przybrał na wadze. 

Stan ogólny: Budowa ciała prawidłowa, silna, wzrost wysoki, 
odżywienie dobre, narządy klatki piersiowej i jamy brzusznej zmian nie 
wykazują. Waga 74 kg. Chyżość opadania krwinek 134. Badanie krwi: 
82°/, Hb. 4,100.000 ciałek czerwonych, 7.200 ciałek białych; obraz krwi: 
40°/, limf., 45,50/5 wielojądrzastych, 3°/, mon., 1,5%/, eozyn., 3 komórki 
tuczne. 

Stan miejscowy: (Ryc. 5). Stopa lewa zniekształcona, skrócona. 
Obrzęk średniego stopnia, przechodzi również w okolicę stawu skoko- 
wego. Skóra sino-czerwonawa, miejscami połyskuje. Na przedniej stro- 
nie stawu skokowego, na wysokości więzadła krzyżowego stopy, rana 
wielkości 3 X 4 cm., pokryta ziarniną. Przy ruchach stopy i palców ziar- 
nina ulega przemieszczeniu (pociągana przez ścięgno). Na grzbiecie stopy 
3 przetoki, 2 na stronie podeszwowej, jedna na brzegu przyśrodkowym. 
Prócz tego kilka wciągniętych blizn po zagojonych przetokach. Ruchy 
stopy i palców bardzo ograniczone, wywołują ból. Bolesność na ucisk 
w różnych miejscach stopy. Zanik mięśni podudzia i uda znacznego 
stopnia. 

Zdjęcie rentg. (Ryc. 7). Powierzchnia stawowa podstaw kości 
śródstopia II, III, IV i V wykazuje nierówności i ubytki. Staw Lis- 
franka zatarty. W podstawie kości śródstopia II. ubytek, w którym 
mieści się martwiak(?). Kości klinowe, kość sześcienna i łódkowa zniekształ- 
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cone, w stanie destrukcji, obrysy zatarte. Skutkiem tych zmian znaczne 
skrócenie odległości między stawem Lisfranka i Choparta, co wyraża się 
ogólnem skróceniem stopy. Zanik kości stępu i śródstopia. 

Świnka morska szezepiona ropą po 5-ciu tygodniach padła na 
gruźlicę. 

Leczenie: 28. X. 1925 r. — Ciepłota ciała prawidłowa. Waga 
74 kg. 

29. X. — Sanokryzyna 0,1. Ciepłota o godz. 8-mej 36,5, o 12-tej 
36,5, o 16-tej 36,6, o 20-tej 37,0. Rozpoczęto stosowanie przekrwienia bier- 
nego sposobem Biera. 

5. XI. — Ciepłota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,3— 
36,5, wieczorem 36,6—36,7, w dniu dzisiejszym 36,4—36,6. Waga 74,5 kg. 

6. XI. — Sanokryzyna 0,25. Ciepłota 36,5—36,6— 36,4 — 36,5. 

11. XI. — Ciepłota w dni następne rano 36,3-—86,6; wieczorem 
36,6—36,7, w dniu dzisiejszym 36,3--36,5. Waga 75 kg. Z przetok wy- 
cieka ropa jak poprzednio dość obficie. 

12. XI — Sanokryzyna 0,5. Ciepłota 36,2 - 36,6 —36,7—36,6. 

16. XI. — Ciepłota w dni następne prawidłowa, w dniu dzisiej- 
szym 36,4-36,7. Waga 75 kg. 

17. XI. — Sanokryzyna 0,75. Cieplota 36,3 —37,1 —36,7 —86,5. 


20. XI. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu prawidłowa, 
w dniu dzisiejszym 36,8—36,8. Stan ogólny dobry. 
21. XI. — Sanokryzyna 1,0. Ciepłota 36,5—88,1—37,4—37,0. 


Chory czuje się nieco osłabiony. 

8. XII. — Ciepłota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,3— 
36,7, wieczorem 36,8 — 37,8, przed tygodniem podniosła się wieczorem na 
37,9. Ciepłota w dniu dzisiejszym 36,7 —37,1. Szóstego dnia po zastrzy- 
knięciu wystąpiły ślady białka, utrzymujące się przez 10 dni. Następ- 
nego dnia po wystąpieniu białka otrzymał chory 20 cem. surowicy prze- 
ciwgruźliczej domięśniowo: Waga 75 kg. 

9. XII. — Sanokryzyna 1,0. Cieplota 36,4—837,2—837,3—37,0. 

14. XII. Chyżość opadania krwinek 151. 

16. XII. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,4 — 
36,7, wieczorem 36,7—37,2. Chory czuje się osłabiony, od kilku dni brak 
łaknienia. Dzisiaj rano stwierdza się na kończynach wysypkę rumieniową, 
na łukach podniebiennych i na śluzówce warg w pobliżu kącika ust za- 
czerwienione płaskie wzniesienia. Zaprzestano stosowania przekrwienia 
biernego. 

19. XII — W ciągu 3 dni wysypka przybiera charakter pokrzyw- 
kowy i guzkowaty, rozprzestrzenia się po całem ciele. Wyniosłe wyk- 
wity koloru szkarłatnego zlewają się miejscami ze sobą. Silne swe- 
dzenie. Chory dostaje domięśniowo 20 ccm. surowicy przeciwgruźliczej. 

20. XII. — Ponownie 20 cem. surowicy domięśniowo. Ciepłota 
37,0—37,4—38,1—38,1. Na rękach, przedramionach, dolnej części ramion, 
podobnie jak na stopach i podudziu powstają wykwity pęcherzykowe. 
Pęcherzyki żółtawe, z treścią wodnistą bursztynową lub żółtawo-ropną. 
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22. XII. — Na plecach wysypka zaczyna się cofać. Na kończynach 
niektóre pęcherzyki zapadają się i powstają żółte lub brunatnawe 
strupki. (Ryc. 9). 

28. XII. — Na rękach i stopach potworzyły się rozległe pęche- 
rzyki, z których wycieka mętna, brunatnawa treść. Ciepłota rano 36,6 — 
37,1, wieczorem 37,0. Waga 74 kg. Ogólny stan chorego się poprawia. 
Przetoki wyraźnie mniej wydzielają. Dwie zagojone zupełnie, jedna po- 
kryta strupkiem. 

4. 1. 1926. r. — Ciepłota w dalszym ciągu podwyższona, wykazuje 
większe remisje. Rano 36,7--37,0, wieczorem 37,5 —38,0. Osutka na tu- 
łowiu ustąpiła. Na kończynach strupki odpadają. Skóra łuszczy się na 
całem ciele, z wyjątkiem twarzy; na dłoniach i stopach naskórek odpada 
całemi płatami. Błona śluzowa jamy ustnej prawidłowa. 

17. I. — Ciepłota jak poprzednio, dochodzi wieczorami do 38,0. 
Od 5. I.—9. I. ślady białka w moczu. Chyżość opadania krwinek 150. 
Waga 74 kg. Skóra prawidłowa, gdzieniegdzie tylko w miejscach, gdzie 
istniały pęcherzyki, różowe plamy. 

30. I. — Ciepłota od 2 tygodni niższa, ranna :6,4 —*6,6, wieczorna 
36,9—37,1. Chory czuje się silniejszy, łaknienie lepsze. Przetoki zam- 
knięte, z wyjątkiem jednej na przedniej stronie stawu skokowego. 
Z przetoki mało się wydziela. Ruchy w stawie skokowym nie wywo- 
łują bólu. 


15. II. — Rana w dalszym ciągu się zabliźnia, wydziela niewiele. 
Waga 75 kg. Ciepłota ranna 36,4, wieczorna 36,9 —37,0, 
1. III. — Z rany wydziela się bardzo niewiele. 


11. III. -- Waga 76 kg. Chyżość opadania krwinek 198. 

22. III. — Waga 77 kg. 

28. III. — Rana zagojona, pokryta różową blizną. Rozpoczęto Cwi- 
czenia w celu uzyskania większej ruchomości w stawie skokowym. 

Zdjęcie rentgen. (Ryc. 8.) Rekonstrukcja kości zniszczonych, 
obrysy kości stępu i podstaw kości śródstopia wszędzie widoczne. Wi- 
dać jeszcze zanik kości. Ubytek w kości śródstopia II. ostro się odgra- 
nicza. Martwiak wchłonięty. 

1. V. — Ruchomość w stawie skokowym i palców poprawia się. 
Przy chodzeniu chory nie odczuwa bólu. 

19. V. — Chory opuszcza klinikę w tutorze odciążającym stopę. 
Ruchy w stawie skokowym 85—152. Ruchy palców a zwłaszcza palucha 
nieco ograniczone. Stopa zniekształcona, w całości krótsza. Blizny po 
zamkniętych przetokach przesuwalne (Ryc. 6.. Waga 80 kg. Chyżość 
opadania krwinek 218. Badanie krwi: 90°/, Hb., 4,300.000 ciałek czerwo- 
nych, 5300 ciałek białych; obraz kwi: 32°/, limf., 63°/, wielojądrzastych, 
3°/, MON., 2°/, eozyn. 

21. V. 1928 r. — Badanie kontrolne: Chory podaje, że po 
opuszczeniu kliniki tylko krótki czas chodził w trzewiku ortopedycz- 
nym. Potem używał zwykłych trzewików. Przez przeszło dwa lata pra- 
cował ciężko w roli, nie odczuwając żadnych dolegliwości, niejedno- 
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krotnie odbywał kilkomilowe (5— 6 mil) marsze, bez jakiegokolwiek bólu 
w stopie. Ostatnio dopiero przed niespełna miesiącem, skutkiem no- 
szenia niedopasowanego trzewika, jak twierdzi, zaczął odczuwać ból 
w stopie, a przed 2 tygodniami otworzyła się na zewnętrznym jej brzegu 
przetoka. Ponieważ większego bólu nie odczuwał przy chodzeniu, pracy 
swej na roli nie przerwał. 

Stan ogólny dobry. Waga 77,5 kg. Chyżość opadania krwinek 64. 

Stan miejscowy: Na grzbietnej stronie stopy w połowie długości 
kości śródstopia V. rana o brzegach nierównych wydziela ciecz rzadką, 
żółtawą. Otoczenie nieco zaczerwienione, niebolesne na ucisk. 

Zdjęcie rentg. nie wykazuje wyraźnych zmian, z których możnaby 
wnioskować, gdzie świeży proces się toczy. 
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Tablica III. 


Streszczenie przebiegu leczenia. 
(Patrz tablica IIL.). 


W czasie kuracji trwającej 6 tygodni zużyto ogółem 
3,0 gr. sanokryzyny. W tydzień po ostatniem zastrzyknięciu 
występuje na ciele wysypka rumieniowa, która następnie 
przechodzi w guzkową i pęcherzykową. Ciepłota w tym 
czasie podwyższona. W 3-cim tygodniu osutka cofa się, 
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skóra łuszczy się na całem ciele; na dłoniach i stopach na- 
skórek odpada calemi płatami. Z końcem 4-g0 tygodnia 
skóra nie wykazuje żadnych śladów po osutce, z wyjątkiem 
kilku miejsc nieco zaróżowionych. W czasie wysypki ogólny 
stan chorego pogorszył się, chory czuł się osłabiony, nie 
miał łaknienia, ciepłota była podwyższona. Mimo to stan 
miejscowy w tym czasie ulegał stopniowo poprawie, prze- 
toki wydzielały mniej i następnie jedna po drugiej się za- 
mykały. W 3-cim miesiącu po rozpoczęciu kuracji wszystkie 
zamknięte, z wyjątkiem przetoki w okolicy więzadła krzy- 
żowego. Obrzęk stopy cofnął się, ruchy znacznie lepsze, 
z końcem 5-go miesiąca i ta ostatnia przetoka się zamknęła. 
Kliniczne wyleczenie nastąpiło po 5-ciu miesiącach. Chory 
opuścił klinikę w trzewiku ortopedycznym, odciążającym 
stopę. Badanie kontrolne po 2 latach i 2 miesiącach wyka- 
zuje odnowę procesu gruźliczego, jednak dopiero w ostat- 
nim miesiącu. Przez przeszło 2 lata chory chodził, pracując 
ciężko bez jakichkolwiek dolegliwości. 


PRZYPADEK IV. 


W. J. lat 38, nauczyciel, przyjęty do kliniki 1. VI. 1926. 

Rozpoznanie: Gruźlica stawu skokowego górnego oraz stawów 
i kości stopy. 

Wywiady: Dziedzieznie nieobarczony. Nigdy przedtem nie cho- 
rował. W początkach stycznia 1926 r. idąc przez łąkę stąpił fałszywie, 
opierając się brzegiem zewnętrznym stopy o ziemię; uczuł przytem 
silny ból w okolicy kostki zewnętrznej. Od tego czasu odczuwał w tem 
miejscu ból przy chodzeniu; ból z czasem stawał się większy. W lutym 
wytworzyło się w pobliżu kostki zewnętrznej wzniesienie, bolesne na 
ucisk. Sprawa pogarszała się, chory nie mógł chodzić wskutek silnego 
bólu, wzniesienie rosło. W kwietniu wytworzyły się na szczycie wznie- 
sienia 2 przetoki. 

Stan ogólny: Budowa ciała prawidłowa, silna, wzrost niski. 
Skóra wybitnie blada, odżywienie dobre. Płuca: nad szczytami wypuk 
stłumiony. Oddech pęcherzykowy nad szczytami zaostrzony, nad szczy- 
tem lewym nadto wydech przedłużony, suche rzężenia. Zdjęcie rent. 
wykazuje rozszerzenie cienia wnękowego oraz lekkie przyćmienie obu 
szczytów. Serce i narządy' jamy brzusznej bez zmian chorobowych. 

Waga 67 kg. Chyżość opadania krwinek 38. Badanie krwi: 80°/, Hb., 
4,400.000 ciałek czerwonych, 8.800 ciałek białych; obraz krwi: 34%, limf., 
619/, neutrochł., 45, 0,5%, eozyn. 
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Stan miejscowy: (Ryc. 10). Na kończynie dolnej lewej, ku przo- 
dowi i dołowi od kostki zewnętrznej, wzniesienie spoistości miękkiej, 
wykazujące w części środkowej chełbotanie. Na szczycie dwa otworki, 
z których sączy się rzadka ropa. Nieznaczna bolesność na ucisk. Skóra 
nad wzniesieniem sinawa, napięta, nieprzesuwalna. Ruchy w stawie 
skokowym znacznie ograniczone. Zanik mięśni podudzia i uda. 

Zdjęcie rentg.: (Rye. 14). Szczelina stawu skokowego górnego 
w przedniej części zaciera się. Powierzchnia stawowa kości piszczelowej 
w części przedniej nierówna, obrysy jakby powyżerane. W kości sko- 
kowej rozlane wyjaśnienia. Podobne wyjaśnienia rozlane w obrębie 
kości piętowej w otoczeniu stawu skokowego dolnego. Staw łódkowo- 
klinowy w części zewnętrznej zatarty. Obrysy nierówne. Znaczne od- 
wapnienie w kościach stopy i nasadach kości podudzia. 

Świnka morska zakażona ropą z przetoki padła na gruźlicę po 
4 tygodniach. 

Leczenie: 8. VI. 1926. — Ciepłota w czasie pobytu w klinice 
rano 36,3— 36,6, wieczorem 36,7—37,0, w dniu dzisiejszym 36,5 —836,7. 

9. VI. — Aurosan 0,1. Ciepłota o godz. 8-mej 36,5, o 12-tej 37,4, 
o 16-tej 87,4, o 20-tej 37,3. Rozpoczęto stosowanie zastoju żylnego. 

15. VI. — Ciepłota przez dni następne po zastrzyknięciu rano 
36,7—36,9, wieczorem 36,9—37,0, w dniu dzisiejszym 36,7—36,9. Waga 
67,5 kg. 

16. VI. — Aurosan 0,2. Ciepłota 36,9 - 37,3—37,2—37,0. 

23. VI. — Ciepłota w dni następne rano 36,7--36,8, wieczorem 
36,9--37,2. Waga 68 kg. 

24. VI — Aurosan 0,35. Ciepłota 36,5—37,5 - 37,4—37,2. Od kilku 
dni ropień nieco większy. Skóra nad nim jakby silniej zaczerwieniona. 

30. VI. -- Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu 36,6—36,7, 
wieczorem 37,0—37,3, w dniu dzisiejszym 36,9—37,0. Waga 69 kg. Nie- 
znaczne zmniejszenie ropnia, również zaczerwienienie skóry ustąpiło, 
bolesność na ucisk mniejsza. 

1. VII. — Aurosan 0,5. Ciepłota 36,7 - 37,6—37,3—37.2. 

11. VII. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,6—36,7, 
wieczorem 37,0—37,2, w dniu dzisiejszym 36,5— 37,0. Dalsze zmniejszanie 
się i to już więcej widoczne, ropnia poniżej kostki zewnętrznej. Z przetok 
wydziela się mniej. Waga 68,5 kg. 

12. VII. — Aurosan 0,75. Ciepłota 36,6—37,4—37,0 - 36,9. 

18. VII. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,5—36,7, 
wieczorem 37,0— 37,1. Waga 68 kg. 

19. VII. — Aurosan 1,0. Ciepłota 36,5—37,1 —37,1—37,1. 

2. VIII. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu 36,3—36,5, 
wieczorem 36,8—37,0, w dniu dzisiejszym 36,4—36,8. Czwartego dnia po 
zastrzyknięciu występują ślady białka, utrzymujące się przez 4 dni. 
Waga 67 kg. 

3. VIII. — Aurosan 1,0. Ciepłota 36,4—36,8—37,1—37,0. Przez na- 
stępne dni 36,2—36,4, wieczorem 36,7. 

6. VIII. — Zgrubienie w otoczeniu kostki ustąpiło całkowicie.. 
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Chełbotania w tej okolicy nie stwierdza się, z przetok nieco sączy. Ru- 
chy w stawie skokowym znacznie lepsze, nie wywołują bólu. Waga 
67 kg. Chyżość opadania krwinek 162. Badanie krwi: 85°/,Hb, 4,500.000 
ciałek czerwonych, 6.800 ciałek białych; obraz krwi: 32°/, limf., 639/, neu- 
trochł., 4°/, mon., 1°/, eozyn. Następuje przerwa w leczeniu. Chory opusz- 
cza klinikę z poleceniem zgłoszenia się po 6 tygodniach, w celu prze- 
prowadzenia drugiej kuracji. 

21. XII. — Chory zgłasza się ponownie do kliniki, a więc po 
przerwie 4'/,-miesięcznej. Podaje, że po opuszczeniu kliniki ból przy 
ruchach stopy stawał się coraz mniejszy, w ciągu miesiąca przetoki zam- 
knęły się zupełnie, zaczął chodzić nie odczuwając przytem bólu. W na- 
dzieji, że nie będzie potrzebował przechodzić drugiej kuracji, nie zgłosił 
się do kliniki w oznaczonym terminie. W początkach września począł 
odczuwać silny ból w okolicy obu kostek. Poniżej kostki wewnętrznej 
wytworzył się ropień, który po pewnym czasie pękł. Powstała przetoka 
wydzielała niewiele ropy. Chory nie gorączkował. 

Badanie przy ponownem przyjęciu: 

Stan ogólny: Waga 75 kg. Chyżość opadania krwinek 421. Ba- 
danie krwi: 90°, Hb., 4,500.000 ciałek czerwonych, 6.400 ciałek białych; 
obraz krwi: 17°/, limf., 79°/, neutrochł., 3°/, mon., 1°/, eozyn. 1 komórka 
tuezna. 

Stan miejscowy: Poniżej kostki wewnętrznej owrzodzenie 
wielkości 2-złotówki, o brzegach nieregularnych, podminowanych. Dno 
owrzodzenia pokryte słabo bujającą ziarniną i skąpą ilością treści rop- 
nej. Skóra w otoczeniu sinawo-czerwona, nieco nacieczona. Sonda wpro- 
wadzona do otworku na dnie owrzodzenia zagłębia się na 2 cm., kieru- 
jąc się ku przodowi i stronie zewnętrznej. Okolica kostki zewnętrznej 
nieco obrzękła i nieznacznie bolesna na ucisk. Poniżej kostki zewnętrz- 
nej 2 blizny okrągłe, wielkości ziarna soczewiczy, nieco wypuklone 
W obrębie ich wyczuwa się chełbotanie. Ruchy w stawie skokowym 
nieznacznie ograniczone, przy silniejszem zgięciu grzbietowem nieco 
bolesne. 

Leczenie: 22. XII. — Ciepłota w dniu dzisiejszym 36,2 - 36,7. 
Waga 75 kg. 

23. XII. — Aurosan 0,25. Ciepłota 36,7—36,8 - 38,2—37,7. Popo- 
łudniu i wieczorem silne poty. 

28. XII. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 
36,4—36,5, wieczorem 36,7-—36,8, w dniu dzisiejszem 36.3 - 36,7. Waga 76 kg. 

29. XII. -- Aurosan 0,5. Ciepłota 36,4—36,9 —37,3—37,1. Wieczo- 
rem bardzo silne poty. 

3. I. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,4—36,5, 
wieczorem 36,7—36,8, w dniu dzisiejszym 36,4—36,8. Zmniejszenie wy- 
dzielania z przetoki. 

4. I. — Aurosan 0,75. Ciepłota 36,3—37,3—37,1—36,9. W godzinę 
po zastrzyknięciu występują silne poty, trwające aż do wieczora. 

9. I. — Ciepłota w dni następne rano 36,3—36,4, wieczorem 
36,8—37,0, w dniu dzisiejszym 36,4—36,8. Rana wykazuje od kiłku dni 
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znaczną skłonność do gojenia. Pokryła się zdrową czerwoną ziarniną 
i zabliźnia się szybko od brzegu, tak, że dzisiaj nie przekracza wiel- 
kości ziarna grochu. Zgrubienie w okolicy kostki wewnętrznej ustąpiło. 
Bolesności na ucisk w tej okolicy nie stwierdza się. W dolnej z opisa- 
nych blizn poniżej kostki zewnętrznej nie wyczuwa się chełbotania, 
w wyżej położonej chełbotanie ledwo zaznaczone. Ruchy stopy, nawet 
zupełne zgięcie grzbietne, nie wywołują bólu. Waga 76 kg. 

10. I. — Aurosan 1,0 Ciepłota 36,4 — 37,1—:37,1—36,7. Chory nie 
poci się. 

15. I. — Rana po wewnętrznej stronie stopy zagojona. Blizna ró- 
żowa, gładka, niebolesna na ucisk. Na zewnętrznej stronie stopy w bliź- 
nie wyżej położonej również chełbotania nie stwierdza się. 

22. I — Waga 77 kg. 

27. I. — Ciepłota w następne dni po ostatniem zastrzyknięciu rano 
36,2—36,4, wieczorem 36,7— 36,9, w dniu dzisiejszym 36,3 —36,7. Drugiego 
dnia po zastrzyknięciu pojawiły się w moczu ślady białka, które utrzy- 
mywały się przez 11 dni. 

28. I. — Aurosan 0,5. Cieplota 36,4—836,9—36,7— 36,7. 

3. II. — Ciepłota w następne dni po zastrzyknieciu rano 36,3—36,4, 
wieczorem 36,7 —36,9, w dniu dzisiejszym 36,4—36,9. Waga 78 kg. 

4. II. — Aurosan 0,75. Cieplota 36,4 —36,8—37,0—36,8. 

10. II. — Ciepłota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,3—36,4, 
wieczorem 36,7—36,8, w dniu dzisiejszym 36,3—36,7. 

11. II. — Aurosan 0,75. Ciepłota 36,3—36,8—36,7 — 36,6. 

15. II. — Zdjęcie rentg.: (Ryc. 15): Szczelina stawu skoko- 
wego górnego ostro zarysowana. Obrysy powierzchni stawowej i przed- 
niej nasady kości piszczelowej prawidłowe. W przedniej części kości 
łódkowej odkładanie się soli wapnia, podobnie w kości klinowej po 
przeciwnej stronie szczeliny stawowej ostro zarysowanej. Zanik kości 
ustąpił całkowicie. 

17. II. — Pacjent opuszcza klinikę w trzewiku ortopedycznym od- 
ciążającym stopę, z poleceniem noszenia go przez pół roku. Konfiguracja 
stopy i okolicy stawu skokowego prawidłowa (Ryc. 11). Na wewnętrznej 
stronie stopy poniżej kostki blizna gładka, niebolesna na ucisk. W obrę- 
bie obu blizn po zewnętrznej stronie stopy nie stwierdza się chełbota- 
nia ani bolesności na ucisk. Ruchy w stawie skokowym prawidłowe 
(Ryc. 12 i 18), niebolesne, przy chodzeniu żadnych dolegliwości nie 
odczuwa. 

Waga 79 kg. Chyżość opadania krwinek 509. Badanie krwi: 95°, Hb. 
4,600.000 ciałek czerwonych, 5.200 ciałek białych; obraz krwi: 12,5°/, limf., 
80°/, neutrochł., 4°/, mon., 3,5°/, eozyn., 2 komórki tuczne. 

26. VIII. 1928. — Badanie kontrolne. Chory podaje, że w trze- 
wiku ortopedycznym chodził przez pół roku, potem go nie używał. 
Nigdy dolegliwości nie odczuwał, mimo, że dużo chodził i jeździł rowe- 
rem. Waga 78,4 kg. Chyżość opadania krwinek 396. Ogólny wygląd 
bardzo dobry. 

Stan miejscowy bez zmian. 
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Streszczenie przebiegu leczenia 
(Patrz tablica IV.) 


Pierwsza kuracja trwała 8 tygodni. Podano w tym 
czasie 3,9 gr. aurosanu. W drugim tygodniu kuracji przej- 
ściowe zwiększenie się ropnia i wydzielania z przetok. Od 
4-go tygodnia wyraźne zmniejszenie. Ruchy w stawie sko- 
kowym znacznie lepsze. Przerwa w kuracji 4'/, miesiąca. 
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Tablica IV. 


Chorego zwolniono z kliniki z poleceniem zgłoszenia się po 
6 tygodniach celem przeprowadzenia drugiej kuracji. Po- 
nieważ jednak ból przy chodzeniu stawał się coraz mniej- 
szy, w końcu ustąpił i przetoka się zamknęła, chory do 
kliniki się nie zgłosił w nadzieji, że nie będzie potrzebował 
już drugiej kuracji. Po 2 miesiącach ból w okolicy obu kos- 
tek wystąpił ponownie. Poniżej kostki zewnętrznej wytwo- 
rzył się ropień, który po pewnym czasie pękł, powstała 
przetoka i owrzodzenie. W bliznach po zagojeniu się prze- 
tok poniżej kostki zewnętrznej powstały miękkie wypu- 
klenia. Druga kuracja trwała 7 tygodni, zużyto 4,5 gr. au- 
Chirurgja kliniczna II. 14 
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rosanu. W ciągu 3 tygodni przetoka zamknęła się, owrzo- 
dzenie się zagoiło. Chełbotanie w wyniosłościach blizny ustą- 
piło. Kliniczne wyleczenie osiągnięto po 7-miu miesiącach 
Chory opuścił klinikę w trzewiku ortopedycznym, odciąża- 
jącym stopę. Badanie kontrolne po 1!/, roku: pacjent żad- 
nych dolegliwości w tym czasie nie odczuwał mimo, że dużo 
chodził i jeździł rowerem. Przez pół roku chodził w tutorze; 
później go nie używał. Stan miejscowy nie uległ zmianie. 


PRZYPADEK V. 


K. J. lat 27, robotnica, przyjęta do kliniki 25. I. 1927 r. 

Rozpoznanie: Gruźlica stawu kolanowego (fungus) z ropniami 
okołostawowemi i przetoką. 

Wywiady: Dziedzicznie nieobarczona. W dzieciństwie przecho- 
dziła odrę. W 22 r. ż. spadła z młocarni i skaleczyła sobie lewe kolano. 
Wystąpił obrzęk i znaczne ograniczenie ruchomości w stawie kolano- 
wym. Po 5-ciu tygodniach rana się zagoiła, ruchy w stawie kolanowym 
od tego czasu prawidłowe. W marcu 1925 r. kopnięta przez krowę w udo 
prawe tuż powyżej kolana. Ból jaki chora początkowo uczuła, wkrótce 
ustąpił, pozostał tylko siniec. W 3—4 tygodni po tym wypadku zaczęła 
odczuwać ból w kolanie szczególnie po dłuższem chodzeniu. W kilka 
tygodni później wystąpiło zgrubienie stawu kolanowego i ograniczenie 
ruchomości. Lekarz stwierdził wysięk w kolanie. Sprawa się pogarszała, 
chora przestała chodzić, kolano silnie zgrubiało, przy nieznacznym nawet 
ruchu odczuwała silny ból. W marcu 1926 r. przyjęta do tut. kliniki, 
gdzie w ciągu 5-ciu miesięcy leczona była naświetlaniem promieniami 
Roentgena, lampą kwarcową i przekrwieniem biernem sposobem Biera. 
W lipcu 1926 r. opuściła klinikę ze względów materjalnych, z nieznaczną 
poprawą stanu ogólnego i miejscowego. Zgrubienie stawu nieco się cof- 
nęło, ustąpiła bolesność, pozostało jednak znaczne ograniczenie ruchów. 
W kilka tygodni po wyjściu z kliniki nastąpiło pogorszenie, chora po- 
ciła się często, kaszlala, schudła znacznie. W sierpniu 1926 r. wytworzyło 
się na wewnętrznej stronie stawu kolanowego niewielkie zgrubienie, 
które zwolna się powiększało. Najmniejsze poruszenie kończyną wywo- 
ływało silny ból w kolanie. W grudniu zgrubienie pęklo, powstały 
przetoki, z których wycieka obficie ropa. Chora przez cały ten czas leżała. 

Stan ogólny: Budowa ciała wątła, wzrost średni, skóra blada, 
odżywienie liche. Płuca: wypuk nad szczytami stłumiony, więcej nad 
szczytem lewym niż prawym. Oddech pęcherzykowy nad szczytami za- 
ostrzony, wydech przedłużony. Zdjęcie rentg. płuc nie wykazuje zmian 
poza ogniskami zwapniałemi we wnękach. Serce i narządy jamy brzusz- 
nej bez zmian. Waga 45 kg. Chyżość opadania krwinek 30. Badanie 
krwi: 73, Hb., 4,320.000 ciałek czerwonych, 4.300 ciałek białych; obraz 
krwi: 19°/, limf., 79°/, neutrocht., 1,5°/, mon., 0,5°/, eozyn.,1 komorka tuczna. 
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Stan miejscowy: (Ryc. 16). Konfiguracja stawu kolanowego 
prawego zmieniona, kolano równomiernie zgrubiałe, obwód kolana 36 em. 
(obwód kolana lewego 81,5 cm.). Skóra nad stawem marmurkowana, bru- 
natnawo zabarwiona. Na przednio-wewnętrznej stronie kłykcia kości 
piszczelowej przetoka. Na zewnętrznej stronie stawu, jak i dolnej części 
uda wyczuwa się chełbotanie na przestrzeni wielkości połowy dłoni. 
W tem miejscu bolesność na ucisk znacznego stopnia. Ruchy czynne 
w stawie kolanowym niewykonalne, ruchy bierne w granicach 170 —180°. 
Przy ruchach odczuwa chora silny ból. Zanik mięśni uda i podudzia 
znacznego stopnia 

Zdjęcie rentg.: (Ryc. 18). Zaznaczone częściowe zwichnięcie 
boczne ku zewnątrz. Cała strona boczna kłykcia zewnętrznego kości 
udowej wykazuje nieregularne ubytki; sąsiadujące z niemi rozlane wy- 
jaśnienie zajmuje '/, zewnętrzną kłykcia, jest odgraniczone od reszty 
więcej zbitą tkanką. W dole międzykłykciowym nieregularne wyjaś- 
nienie wielkości ziarna grochu. Powierzchnia przyśrodkowa klykeia 
wewnętrznego nierówna (procesy proliferacyjne). Powierzchnie stawowe 
kości udowej wykazują drobne ubytki, w otoczeniu których widać od- 
kładanie się soli wapnia. Zmiany takie spotykamy na przednich, tyl- 
nych i dolnych powierzchniach stawowych. Obrysy powierzchni stawo- 
wych miejscami zatarte. W części przynasadowej kości udowej zgru- 
bienie i zwapnienie okostnej znacznego stopnia (periostitis ossificans). 
Powierzchnia wewnętrzna nasady kości piszczelowej nierówna. Widać 
nawarstwienia kostne. Na powierzchni tylnej drobne ubytki. Powierz- 
chnia stawowa kłykcia zewnętrznego nierówna, obrysy się zacierają. Od- 
wapnienie znacznego stopnia w części przynasadowej, podobnie w główce 
kości strzałkowej. Zwężenie szczeliny stawowej. W obrębie rzepki nie- 
liczne drobne ogniska, bez ostrych granic, inne wyraźnie odgraniczone. 
Większe ognisko w dolnej zewnętrznej stronie rzepki. Kontury rzepki 
nieregularne. 

Przy nakłuciu próbnem ropnia na zewnętrznej stronie stawu ko- 
lanowego wydobyto około 20 cem. ropy rzadkiej, zielonkawej. Zakażona 
świnka morska padła po 6 tygodniach na gruźlicę 

Leczenie: 31. I. 1927 — Ciepłota ranna 36,5—37,1, wieczorna 
37,2—37,6, w dniu dzisiejszym 36,5 -37,6. Rozpoczęto stosowanie prze- 
krwienia biernego sposobem Biera. 

1. II. - Aurosan 0,1. Ciepłota o godz. 8-mej 36,8, o 12-tej 36,6, 
o 16-tej 36,4, o 20-tej 36,9. 

7. II. — Pierwszego dnia po zastrzyknięciu ciepłota wieczorna 
podniosła się na 37,6, drugiego dnia na 37,3. Od dnia trzeciego cieplota: 
ranna 36,2—36,4, wieczorna 36,8 - 36,9, w dniu dzisiejszym 56,2— 36,8. 

8. II. — Aurosan 0,15. Ciepłota 36,6 - 37,4 - 37,3 - 87,1. 

18. II. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,3 — 36,8, 
wieczorem 36,9 —37,8, w dniu dzisiejszym 37,0 - 36,9. Stwierdza się znaczną 
poprawę stanu ogólnego, łaknienie bardzo dobre, waga 47,2 kg. 

19. II. — Aurosan 0,20. Ciepłota 36,5 — 37,3—37,3 - 37,1. 

52. II. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,2—36,8, 
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wieczorem 37,2, w dniu dzisiejszym 56,8—36,9. Obserwuje się zmniejszenie 
wydzielania ropy z przetoki. Przy poruszaniu w stawie kolanowym 
chora odczuwa mniejszy ból niż przedtem. Waga 48.3 kg. Chyżość opa- 
dania krwinek 43. Badanie krwi: 70°/, Hb., 4,300.000 ciałek czerwonych, 
7.300 ciałek białych; obraz krwi: 16,5°/, limf., 77,5°/, neutrochł., 4°,, mon., 
20/, eozyn., 1 komórka tuczna. 

26. II. — Aurosan 0,25. Ciepłota 36,9 —37,3—37,7 —36,9. 

4. III. — Cieplota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,4—36,7, 
wieczorem 36,9 - 37,1, w dniu dzisiejszym 36,7 - 37,1. Dalsze zmniejszanie 
się wydzielania z przetoki. Rana zabliźnia się od dolnego brzegu. Ru- 
chomość w granicach od 165—180°, niebolesna. Chora czuje się znacznie 
silniejsza. Łaknienie bardzo dobre. Waga 49 kg. 

5. III. Aurosan 0,30. Ciepłota 36,6—36,8 —37,5--37,4. 

11. III. — Przez pierwsze dni po zastrzyknięciu ciepłota dochodzi 
wieczorem do 37,3, w następne dni rano 36,5 —36,8, wieczorem 37,9—37,0, 
w dniu dzisiejszym 36,7—37.0. Waga 50 kg. 

12. III. — Aurosan 0,40. Ciepłota 36,7—37,3—37,7—37,3. 

18. III. — Ciepłota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,7 —36,9, 
wieczorem 37,0—37,3, w dniu dzisiejszyn 36,9—37,1. Waga 51,5 kg. Z prze- 
toki wydziela się niewiele. 

19. III. — Aurosan 0,5. Ciepłota 36,7 —37,1 —37,5—37,1. 

29. III. — Ciepłota w pierwszym i drugim dniu po zastrzyknięciu 
rano 36,7—36,9, wieczorem 37,5. Trzeciego do szóstego dnia rano 37,1 —37,7; 
wieczorem 37,9—38,2. W ciągu ostatnich 3 dni rano 36,8 —36,9, wieczo- 
rem 37,1—37,3. W trzecim dniu pokazuje się białko w moczu (0,3%), 
które utrzymuje się przez 2 dni. Drugiego dnia po zastrzyknięciu wy- 
stąpił nieznaczny bół po zewnętrznej stronie kolana. Chora straciła łak- 
nienie. Ogólny stan chorej się pogorszył. Waga 51 kg. Z przetoki wy- 
dziela się minimalnie. Przerwano stosowanie przekrwienia biernego. 

12. IV. — Ciepłota w ostatnim czasie rano 37,1—37,5, wieczorem 
38,0 38,4. Chora czuje się bardzo osłabiona, skarży się na ból w kola- 
nie, obecnie więcej po stronie zewnętrznej oraz nieokreślone bóle, wę- 
drujące w piersiach i plecach. Płuca nie wykazują innych zmian, jak 
przy badaniu wstępnem. Od kilku dni obserwuje się obrzęk kolana, 
głównie po stronie zewnętrznej. Ból ma charakter rwący, przy najmniej- 
szem poruszeniu się chorej ból się nasila. W dniu dzisiejszym założono 
wyciąg plastrowy na podudzie. Chyżość opadania krwinek 20. Badanie 
krwi: 75°, Hb., 4,100.000 ciałek czerwonych, 9.100 ciałek białych; obraz 
krwi: 12,5°/, limf., 81,5°/, neutrochł., 5°/, mon., 1°/, eozyn., 1 komórka tuczna. 

21. IV. — Po założeniu wyciągu ból nieco mniejszy, ciepłota nie 
przekracza 37,5; od 4 dni ciepłota znowu więcej podwyższona: rano 
36,7 — 37,3, wieczorem 38,3—38,8. Na zewnętrznej stronie kolana i dolnej 
części uda zgrubienie twarde, skóra zaczerwieniona. W jednem miejscu 
nieco powyżej kłykcia kości udowej chełbotanie. Wykonano nakłucie 
i odciągnięto około 20 cem. gęstej ropy z przymieszką krwi. Po wyko- 
naniu nakłucia ciepłota z 37,9 rano opada o 16-tej na 37,1, o 20-tej na 36,4. 

24. IV. — Waga 50 kg. Chyżość opadania krwinek 20. Z ropy wy- 
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hodowano paciorkowce. Wykonano cięcie w miejscu chełbotania; wy- 
cieka obficie ropa. Jama ropna nie ma połączenia ze stawem. Sięga ku 
górze na wysokość między '/, częścią środkową a dolną uda, ku do- 
łowi w okolicę stawu kolanowego. 

9. V. — Ciepłota ranna 36,5—37,1, wieczorna 37,2-37,6, w dniu 
dzisiejszym 36,7—37,1. Waga 49 kg. Chyżość opadania krwinek 24. Ogólny 
stan chorej lepszy. Z rany pooperacyjnej wycieka niewiele. Obrzęk 
i zaczerwienienie ustępuje. 

10. V. — Aurosan 0,05. Ciepłota 36,7—37,5—37,6—37,1. Zaczęto 
stosować przekrwienie bierne. Wyciąg plastrowy zdjęto. 

17. V. — Ciepłota ranna :6,3—56,8, wieczorna 7,0-57,2, w dniu 
dzisiejszym 36,5 - 37,8. Waga 49 kg. Obrzęk kolana i uda cofa się w dal- 
szym ciągu. Z rany wycieka niewiele ropy. 

18. V. — Aurosan 0,1. Ciepłota 36,6 —37,5 —37,7—37,2. 

24. V. — Ciepłota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,4— 36,8, 
wieczorem 37,0—37,1, w dniu dzisiejszym 36,5--37,0. Pierwszego dnia 
po zastrzyknięciu ukazały się w moczu ślady białka. Następnego dnia 
mocz białka nie zawiera. Waga 49 kg. 

25. V. — Aurosan 0,15. Ciepłota 36,5 - 37,3 - 37,6—37,1. 

1. VI. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,3—36,7, 
wieczorem 36,8—57,1, w dniu dzisiejszym 36,5—37,0. Stan ogólny chorej 
z każdym dniem się poprawia. Łaknienie dobre. Waga 50 kg. Z rany 
pooperacyjnej nie nie wycieka, rana pokryta strupkiem. Z przetoki 
na przednio-wewnętrznej stronie kolana wycieka ropa w niewielkiej 
ilości. Czwartego i piątego dnia po zastrzyknięciu ślady białka. 

2. VI. — Aurosan 0,20. Cieplota 36,5—37,5 —37,5, - 37,0. 

8. VI. — Ciepłota w ciągu następnych dni rano 36,3— 36,5, wieczo- 
rem 37,0—37,1, w dniu dzisiejszym 36,4 - 36,8. Samopoczucie chorej bar- 
dzo dobre. Waga 50,5 kg. Chyżość opadania krwinek 33. Na wysokości 
między '/, częścią środkową a dolną uda na stronie zewnętrznej zaczer- 
wienienie skóry i wzniesienie na przestrzeni wielkości dłoni. Wyczuwa 
się chełbotanie. Nakłucie ropnia, odciągnięto około 10 cem. ropy. 

9. VI. — Aurosan 0,25. Ciepłota 36,3 - 37,1 —37,5—36,8. 

11. VI. — Z ropy wyhodowano paciorkowee. Wykonano nacię- 
cie ropnia. 

17. VI. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,3 — 36,9, 
wieczorem 36,8 - 37,3. Drugiego dnia po zastrzyknięciu wystąpiły ślady 
białka Ciepłota w dniu dzisiejszym 36,7—36,9. Waga 51 kg. Badanie 
krwi: 80%, Hb., 4,400.000 ciałek czerwonych, 4.900 ciałek białych; obraz 
krwi: 30°/, limf., 66°/, neutrocht, 3°/, mon., 1°, eozyn. 

18. VI. — Aurosan 0,35. Ciepłota 36,3 37,6 - 37,2 - 37,2. Zaraz po 
zastrzyknięciu wystąpiło uczucie zimna i lekkie dreszcze, które po 5 minu- 
tach ustąpiły. 

25. VI. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,5—36,7, 
wieczorem 36,6 - 36,9, w dniu dzisiejszym 36,5—36,9 Waga 52 kg. Ogólny 
stan chorej coraz lepszy. Z rany wycieka coraz mniej ropy. Trzeciego 
dnia po zastrzyknięciu ślady białka, utrzymujące się przez 1 dzień. 
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26. VI. — Aurosan 0,45. Cieplota 36,5—36,6—37,5 —37,2. 

1. VII. — Ciepłota w następne dni rano 36,2—36,5, wieczorem 
36,6—36,8, w dniu dzisiejszym 36,5—36,7. Przetoka zagojona. Rana po- 
operacyjna wykazuje znaczną skłonność do gojenia. 

2. VII. — Aurosan 0,50. Ciepłota 36,5 - 37,0 — 37,6 — 37,2. 

8. VII. — Ciepłota w dni następne rano 36,3—36,6, wieczorem 
36,7—36,9, w dniu dzisiejszym 36,7—36,9. Chyżość opadania krwinek 44. 


Tablica V. 


Badanie krwi: 85%, Hb. 4,400.000 ciałek czerwonych, 4.200 ciałek białych; 
obraz krwi: 30%, limf., 63°/, neutrochł., 6°/, mon., 1°/, eozyn. Waga 53 kg. 

9. VII. — Aurosan 0,60. Ciepłota 36,5--37,1—37,5 — 37, 3. 

18. VII. — Ciepłota przez pierwsze 4 dni po zastrzyknięciu rano 
36,2—36,7, wieczorem 36,6—37,1, w następne dni rano 36,3—36,5, wieczo- 
rem 36,7—36,8, w dniu dzisiejszym 36,5—36,9. Waga 54 kg. 

19. VII. — Aurosan 0,75. Ciepłota 36,3—37,1—37,3 - 37,1. 

24. VII. — Rana zagojona. 

17. VIII. — Waga 54 kg. Stan ogólny bardzo dobry. Ciepłota pra- 
widłowa. 

1. IX. — Waga 55 kg. Chyżość opadania krwinek 98. Badanie 
krwi: 100%, Hb., 5,000.000 ciałek czerwonych, 6.200 ciałek białych; obraz 
krwi: 29,5, m£., 67,5°/’neutrocht., 2,5°/,mon.,0,5°/,eozyn.‚1komörkatuczna. 
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5. IX. — Zdjęcie rentg. (Ryc. 19). Ubytki w kłykciu zewnętrzny m 
kości udowej wygładzone, o brzegach ostrych. W miejscu opisanego 
wyjaśnienia silne odkładanie się soli wapnia. Ognisko w dole między- 
kłykciowym zmniejszone, w otoczeniu silniejsze odkładanie się wapnia 
Szczelina stawowa węższa, w środkowej części zatarta. Obrysy powierz- 
chni stawowych obu kości ostrzejsze. Powierzchnie zewnętrzne nasady 
kości piszczelowej częściowo wyrównane. Wszędzie stwierdza się nawap- 
nienie kości. 

26. IX. — Waga 56 kg. Chyżość opadania krwinek 117. Badanie 
krwi: 95°, Hb., 4,300.000 ciałek czerwonych, 4.800 ciałek białych; obraz 
krwi: 30,5%, limf., 65%, neutrochł., 2,5°/, mon., 2°/, eozyn. Obwód kolana 
obustronnie 35 em. Bolesności na ucisk nie stwierdza się. Ruchomość 
znacznie ograniczona. Rzepka nieruchoma. 

W tutorze odciążającym kolano opuszcza chora klinikę. 

3. III. — Badanie kontrolne: Waga 60 kg. Chyżość opadania 
krwinek 135. Badanie krwi: 90%, Hb., 4,700.003 ciałek czerwonych, 4,500 
ciałek białych; obraz krwi: 27°/, limf£., 70°/, neutrochl., 2”, mon., 1°/, eozyn. 
Ogólny stan bardzo dobry. Przy chodzeniu bolesności nie odczuwa. 
Ruchomość w stawie kolanowym ledwo zaznaczona. 

15. VII 1928 r. — Badanie kontrolne. Waga 62 kg. Chyżość 
opadania krwinek 142. Stan ogólny bardzo dobry. 

Zdjęcie rentg. wykazuje ankyłozę stawu kolanowego 


Streszczenie przebiegu leczenia. 
(Patrz tablica V.). 


W ciągu pierwszej kuracji, trwającej niecałe 7 tygodni, 
zużyto 1,9 gr. aurosanu. Po pierwszych tygodniach zmniej- 
szenie wydzielania, ból przy poruszaniu kończyny mniejszy. 
Z końcem drugiego miesiąca minimalne wydzielanie z prze- 
toki. W drugim dniu po zastrzyknięciu 0,5 gr. aurosanu wy- 
stępuje ból w kolanie, obrzęk i zaczerwienienie skóry. 
Objawy te z każdym dniem się nasilają, ciepłota się pod- 
nosi (do 38°, niekiedy 39°). Założono wyciąg. Ropień po zew- 
nętrznej stronie uda znacznie się powiększył, wykonano 
nakłucie. Z ropy wyhodowano paciorkowce, wobec czego 
ropień nacięto. Jama ropnia sięga ku górze na wysokość 
między '/, częścią środkową a dolną uda. Ciepłota wkrótce 
opada prawie do zwykłego poziomu, ogólny stan chorej, po- 
przednio dość ciężki, poprawia się. Po przerwie 7-mioty- 
godniowej rozpoczęto drugą kurację; w ciągu 10 tygodni 
zużyto 3,35 gr. aurosanu. Stan ogólny wyraźnie się po- 
prawia, łaknienie wraca. Ponownie otworzono ropień około- 
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stawowy. Z końcem czerwca przetoka, z końcem lipca rana 
po otwarciu ropnia zagojona. Zgrubienie stawu ustąpiło zu- 
pełnie, chora wstaje i nie odczuwa bólu przy chodzeniu. 
Ruchomości większej w stawie nie udaje się uzyskać, wobec 
czego sporządzono tutor odciążający staw kolanowy, w któ- 
rym chora opuszcza klinikę, 

Kliniczne wyleczenie osiągnięto po 6 miesiącach. 

Badanie kontrolne po pół roku i po roku. Stan 
ogólny bardzo dobry, chora w dalszym ciągu przybiera na 
wadze. Stan miejscowy bez zmian. 

Pogorszenie stanu miejscowego i ogólnego spostrzegane 
w powyższym przypadku w ciągu leczenia nie było wywo- 
łane działaniem złota, jakby z pozorów można sądzić, lecz 
wystąpiło przypuszczalnie na skutek utrudnienia odpływu 
ropy z ropnia okołostawowego, który uległ mieszanemu 
zakażeniu. Za tem przemawia szybkie opadnięcie ciepłoty 
po nakłuciu ropnia a przedewszystkiem po jego nacięciu, 
jak również szybkie cofnięcie się objawów zapalenia pow- 
stałego na tle mieszanej infekcji. Dzięki takiemu ujęciu 
sprawy nie zakwalifikowano przypadku tego jako „pogor- 
szenie pod wpływem leczenia złotem*, lecz rozpoczęto drugą 
kurację, która doprowadziła do wyleczenia klinicznego. 


PRZYPADEK VI. 


M. W. lat 24, robotnica. Przyjęta do kliniki 11. I. 1927 r. 

Rozpoznanie: Gruźlica kości krzyżowej i kości siedzeniowej 
z ropniami. 

Wywiady: Dziedzicznie nieobarczona. W młodości nie chorowała. 
W lutym 1926 r. przechodziła podobno grypę, miała wysoką gorączkę 
i silny kaszel. Kaszel po miesiącu ustąpił. Podwyższona ciepłota (37,5—38,0- 
wieczorem) utrzymywała się do lipca. W lipcu zaczęła odczuwać ból 
w okolicy guza siedzeniowego prawego, krótko potem również w okolicy 
kości krzyżowej po stronie prawej. Ból zwolna się nasilał. We wrześniu 
zauważyła w górnej części okolicy pośladkowej w sąsiedztwie okolicy 
krzyżowej miękki guzek wielkości orzecha włoskiego. W październiku 
guz zaczął się powiększać w kierunku linji środkowej ciała, w listopa- 
dzie zajął całą okolicę krzyżową. Z powodu bólu przy chodzeniu i sie- 
dzeniu chora przeważną część dnia leżała. W grudniu zauważyła na 
tylnej stronie uda poniżej guza siedzeniowego drugi guz wielkości jaja 
kurzego. Od lipca ciepłota prawidłowa (mierzona nieregularnie). Łak- 
nienie złe. 
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Stan ogólny: Budowa ciała prawidłowa, silna, wzrost średni. 
Skóra prawidłowo zabarwiona. Odżywienie dobre. Serce: granica lewa 
w linji sutkowej, nad zastawką dwudzielną szmer skurczowy, nad tę- 
tnicą płucna ton II. zaakcentowany. Płuca: nad szczytami wypuk lekko 
stłumiony. Oddech pęcherzykowy, nad szczytami i przestrzenią między- 
łopatkową zaostrzony. Narządy jamy brzusznej bez zmian. 

Waga 60 kg. Chyżość opadania krwinek 64. Badanie krwi: 66°/, Hb., 
4,200.000 ciałek czerwonych, 8.100 ciałek białych; obraz krwi: 18,5%, limf., 
75°/, neutrochł., 4°/, mon., 2,5% eozyn. 

Stan miejscowy: (Ryc. 20). W okolicy krzyżowej guz półku- 
listy zajmujący przestrzeń wielkości dwu dłoni, wykazujący chełbotanie 
i nieznaczną bolesność na ucisk. Ucisk na części boczne kości krzyżo- 
wej i okolicę kolców biodrowych tylnych górnych po prawej jak i po 
lewej stronie wywołuje znaczny ból. Przy schylaniu się chora odczuwa 
ból w okolicy kości krzyżowej. 

Na tylnej stronie uda prawego bezpośrednio poniżej guza siedze- 
niowego wyczuwa się guz wielkości jaja kurzego, miękki, wykazujący 
chełbotanie, bolesny nieznacznie na ucisk. Przy ucisku na sam guz sie- 
dzeniowy chora bólu nie odczuwa. 

Zdjęcie rent.: (Ryc. 22). W bocznej części kości krzyżowej po 
stronie prawej ognisko wielkości złotówki, odgraniczone wyraźniej od 
strony zewnętrznej i dołu, od strony przyśrodkowej i góry przechodzi 
zatartą granicą w otoczenie. 

W guzie kości siedzeniowej prawej (Ryc. 24) ognisko wielkości 
ziarna grochu. Granice nieregularne, po stronie zewnętrznej więcej za- 
tarte. W dolno-bocznej części widać miejsce przebicia się ogniska do 
części miękkich. 

Nakłucie guza w okolicy krzyżowej wykazuje obecność ropy gę- 
stawej, w której pływają strzępy tkankowe różnej wielkości. Zakażona 
nią świnka morska padła po 6 tygodniach na gruźlicę. 

Leczenie: 27. I. 1927. — Ciepłota ciała zachowuje się nieregu- 
larnie, dochodzi wieczorami czasami do 37,9, czasami prawidłowa, w dniu 
dzisiejszym rano 36,7, wieczorem 37,2. Waga 59 kg. 

28. I. — Aurosan 0,10. Ciepłota o godz- 8-mej 36,5, o 12-tej 37,3, 
o 16-tej 37,1, o 20-tej 26,5. 

3. II. — Ciepłota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,6— 87,1, 
wieczorem 37,0—37,4, w dniu dzisiejszym 36,6—37,3. Waga 59 kg. 

4, II. — Aurosan 0,20. Cieplota 36,6—36,4—37,1 - 37,3. 

10. II. — Ciepłota w dni następne rano 36,2- 36,8, wieczorem 
36,7—37,2, w dniu dzisiejszym 36,4—36,6. Waga 60 kg. 

11. II. — Aurosan 0,30. Ciepłota 36,6—36,6 37,3—37,1. 

18. II. — Ciepłota pierwszego dnia po zastrzyknięciu rano 36,5—56,8, 
wieczorem 36,6—37,1, w dniu dzisiejszym 36,4 36,7. Waga 61 kg. 

19. II. — Aurosan 0,45. Ciepłota 36,5—37,7— 37,7— 37,5. 

25. II. -- Ciepłota pierwszego dnia po zatrzyknięciu 36,8— 37,5, 
przez następne dni rano 36,5—36,6, wieczorem 36,8—36,9, w dniu dzisiej- 
szym 36,7—36,9. Waga 62,5 kg. Chyżość opadania krwinek 48. Badanie 
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krwi: 75°/, Hb., 4,300.000 ciałek czerwonych, 6.600 ciałek białych; obraz 
krwi: 17,5°/, limf., 62°/, neutrochł., 5°/, mon., 7,5%), eozyn. Ogólny stan 
chorej dobry. Ból w okolicy kości krzyżowej mniejszy. Również mniej- 
sza bolesność na ucisk bocznej części kości krzyżowej. Spostrzega się 
natomiast wzmożenie napięcia w ropniu w okolicy krzyżowej. 

26. II. — Aurosan 0,60 Cieplota 36,6-37,3 - 37,8 - 37,2. 

4. III. — Ciepłota w dni następne rano 36,6 -36,7, wieczorem 
36,9—37,1, w dniu dzisiejszym 36,8—36,9. Waga 63,5 kg. 

5. III. — Aurosan 0,75. Ciepłota 36,8 - 37,1—37,8 - 37,5. 

11. III Ciepłota przez pierwsze dwa dni dochodzi wieczorem do 
37,5. w dni następne rano 36,7 — 36,6, wieczorem 36,9-37,1, w dniu dzi- 
siejszym 36,8—37,1. Napięcie w ropniu okolicy krzyżowej wzmogło się, 
wobec czego wykonano nakłucie. Po odciągnięciu ropy napięta poprze- 
dnio skóra się zapadła, co pozwala wyczuć wgłębienie w kości krzyżo- 
wej po stronie prawej. Bolesność na ucisk ustąpiła zupełnie zarówno 
w okolicy krzyżowej jak i guza siedzeniowego lewego. 

12. III. — Aurosan 0,75. Ciepłota 36,6 — 37,5 - 37,5—37,1. 

18. III. — Cieplota przez następne dni po zastrzyknięciu rano 
36,7—36,8, wieczorem 36,9-37,1, w dniu dzisiejszym 36,7 371. Waga 
65,5 kg. Pierwszego dnia po zastrzyknięciu pokazało się białko w mo- 
czu (0,9°/,,). Przez następne dwa dni występowały tylko ślady. Ropień 
w okolicy krzyżowej wypełnia się zwolna, napięcie nieco wzrasta, nato- 
miast odnosi się wrażenie, że ropień poniżej guza siedzeniowego się 


zmniejsza. 
19. III. — Aurosan 0,75. Ciepłota 36,6 - 37,0 - 37,5 —36 g 
25. III. — Ciepłota w dni następne rano 36,6—36,9, wieczorem 


36,7— 37,1, w dniu dzisiejszym 36,5—37,2. Waga 67 kg. Chyżość opada- 
nia krwinek 102. Ropień w okolicy kości krzyżowej nie wykazuja ta- 
kiego napięcia jak przedtem, jest nieco mniejszy. Pierwszego dnia po 
zastrzyknięciu w moczu z nocy pokazuje się białko (0,5%,,), w moczu 
popołudniowym i rannym z dnia następnego tylko ślady. 

26. III. — Aurosan 0,75. Cieplota 36,7 - 36,8 —36,9 — 36,9. 

1. IV. — Ciepłota pierwszego dnia po zastrzyknięciu 36,7— 37,3. 
Przez dni następne rano 36,1—36,6, wieczorem 36,5 36,8, w dniu dzi- 
siejszym 36,2—36,7. Waga 68,5 kg. Pierwszego dnia po zastrzyknięciu 
ślady białka w moczu, utrzymujące się przez dwa dni. Obserwuje się 
się zmniejszenie guza w okolicy krzyżowej, zwłaszcza po stronie lewej. 
Ropień poniżej guza siedzeniowego ledwo wyczuwalny. 

2. IV. - Aurosan 0,75. Ciepłota 36,7 - 36,7 36,9—86,7. 

8. IV. — Ciepłota w dni następne rano 36,1—36,7, wieczorem 
36,5—37,0, w dniu dzisiejszym 36,5—36,8. Waga 70 kg. Pierwszego dnia 
po zastrzyknięciu ślady białka. 

9.IV. — Aurosan 0,75. Ciepłota 36,8—86,8 —37,0 36,9. 

16. TV. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,2 36,7, 
wieczorem 36,6-37,1. Waga 70 kg. Chyżość opadania krwinek 204. Ob- 
serwuje się dalsze zmniejszanie się ropnia w okolicy krzyżowej. Ropnia 
poniżej kości siedzeniowej nie wyczuwa się. 
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23. IV. — Ropień w okolicy kości krzyżowej zmniejsza się w dal- 
szym ciągu. Skóra nad ropniem staje się grubsza, napięcie wiotkie 
Podczas gdy przedtem przy ucisku na ropień nie można było wyczuć 
przeciwległej jego Ściany, obecnie wyczuwa się dobrze kość krzyżową. 
Chyżość opadania krwinek 180. 

9. V. — Ciepłota w czasie przerwy w leczeniu prawidłowa, w dniu 
dzisiejszym 36,7—36,9. Waga 73 kg. Chyżość opadania krwinek 199. Ba- 
danie krwi: 80°/, Hb., 4,400.000 ciałek czerwonych, 6.800 ciałek białych, 
obraz krwi: 40°, limf., 56°, neutrochł., 4%, mon. W czasie przerwy 
w leczeniu ropień w okolicy krzyżowej zmniejsza się w dalszym ciągu. 

10. V. — Aurosan 0,05. Ciepłota 36,6—37,0—37,1—86,7 

17. V. — Ciepłota w dni następne rano 36,2—36,5, wieczorem 
36,6—86,8, w dniu dzisiejszym 26,7—36,5. Waga 73,4 kg. 

18. V. — Aurosan 0,10. Ciepłota 36,5—36,6—36,8 36,8. 

24. V. — Ciepłota w dni następne rano 36,3—86,5, wieczorem 
36,6—36,9, w dniu dzisiejszym 36,5—36,9. Waga 74 kg. 

25. V. — Aurosan 0,20. Cieplota 36,2--36,6—36,9 — 36,7. 

1. VI. — Ciepłota w następne w dni rano 36,3—36,6, wieczorem 
36,9—37,8, w dniu dzisiejszym 36,8—37,0. 

2. VI — Aurosan 0,30. Ciepłota 36,3—37,1—37,0—87,0. 

8. VI. — Ciepłota ranna 26,2—-36,5, wieczorna 36,8-37,0, w dniu 
dzisiejszym 36,1—36,4. Chyżość opadania krwinek 253. Waga 75 kg. 

9. VI. — Aurosan 0,50. Cieplota 36,3 —836,6— 36,8 — 36,8. 

17. VI. — Cieplota w dni następne rano 36,4—36,9, wieczorem 
36,7—37,0, w dniu dzisiejszym 36,6 - 37,1. Waga 75 kg. 

18. VI. Aurosan 0,65. Cieplota 36,6 —37,0-—36,9 —36,8. 

25. VI. — Ciepłota w następne dni rano 36,3--36,7, wieczorem 
36,5—36,8, w dniu dzisiejszym 36,7—36,9. 

26. VI. — Aurosan 0,85. Cieplota 36,5—36,9—37,1—37,0. 

1. VII. -- Ciepłota w dni następne rano 36,3—36,6, wieczorem 
836,5 — 36,7, w dniu dzisiejszym 36,3—36,7. Waga 74,5 kg. 

2. VII. — Aurosan 1,0. Ciepłota 36,3—36,9 - 37,2 - 36,9. 

8. VII. — Ciepłota w dni następne rano 36,4—36,6, wieczorem 
36,6—37,0, w dniu dzisiejszym 36,5—37,0. Waga 74 kg. Chyżość opada- 
nia krwinek 266. Badanie krwi: 85°, Hb., 4,500.000 ciałek czerwonych, 
4.800 ciałek białych; obraz krwi: 27'/, limf., 68°/, neutrochł, 5%, mon. 

9. VII. — Aurosan 1,0. Ciepłota 36,5—37,0 — 37,0 —87,2. 

18. VIL. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 
36,2—86,5, wieczorem 36,7--37,0, w dniu dzisiejszym 36,5-36,8. Pierw- 
szego dnia po zastrzyknięciu pokazują się ślady białka, utrzymujące 
się przez 4 dni. Waga 74 kg. 

19. VII. — Aurosan 1,0. Ciepłota 36,5—36,7 -37,2—37,1. 

29. VII. — Ciepłota przez pierwsze 4 dni po zastrzyknięciu do- 
chodzi do 37,0, w dni następne rano 36,3—36,5, wieczorem 36,6 — 36,8. 
Pierwszego dnia po zastrzyknięciu pokazują się ślady białka, utrzymu- 
jące się przez dwa dni. Waga 74,5 kg. 

17. VIII. — Ciepłota prawidłowa. Waga 75 kg. Ropień prawie 
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zupełnie się cofnął, niema wypuklenia, na bardzo nieznacznej prze- 
strzeni ledwo dające się stwierdzić chełbotanie. 

26. VIII. — Chełbotania nie stwierdza się. 

5 IX. — Zdjęcie rentg.: (Rye. 23). Ognisko w kości krzyżo- 
wej znacznie mniejsze, wypełnione częściowo tkanką kostną. W jego 
obrębie i otoczeniu widać silne odładanie się soli wapnia, co uwidacznia 
się w postaci szerokiej ciemnej obwódki. Zanik kości w otoczeniu się cofa 

W guzie siedzeniowym (Ryc. 25) ognisko znacznie mniejsze, wy- 
raZnie odgraniczone, ciemna obwódka i tutaj widoczna. 

Oba ogniska znajdują się w okresie intensywnego gojenia się. 
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17. IX. — Waga 75 kg. Chyżość opadania krwinek 283. Badanie 
krwi: 75%, Hb., 4,900.000 ciałek czerwonych, 6.200 ciałek białych; obraz 
krwi: 28°/, limf., 68°/, neutrochł., 3%/, mon., 1°/, eozyn. Przy chodzeniu 
i schylaniu się nie odczuwa chora dolegliwości. 

3. III. 1928. — Badanie kontrolne. Chora czuje się zupełnie 
dobrze, nie ma żadnych dolegliwości. Waga 71 kg. Chyżość opadania 
krwinek 205. Stan miejscowy bez zmian. 

28. VII. 1928. — Badanie kontrolne. Chora pracuje w gospo- 
darstwie domowem, czuje się dobrze. Waga 69 kg. Chyżość opadania 
krwinek 242, 
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Streszczenie przebiegu leczenia. 
(Patrz tabl. VI.). 


W ciągu pierwszej kuracji, która trwała 10 tygodni, 
podano 6,15 gr. aurosanu. Wybitna poprawa stanu ogólnego. 
Początkowo zwiększenie się napięcia w obu ropniach, po- 
tem zmniejszenie się ropni. W ciągu przeszło 2 miesięcy 
ropień poniżej kości siedzeniowej się cofnął. Ropień w oko- 
licy kości krzyżowej znacznie się zmniejszył. W pierwszym 
okresie leczenia wykonano kilkakrotnie nakłucia ropnia. Po 
przerwie miesięcznej rozpoczęto drugą kurację, która trwała 
również 10 tygodni, zużyto 5,65 gr. aurosanu. Z końcem 
sierpnia ustępuje zupełnie ropień w okolicy kości krzyżo- 
wej, chora przy chodzeniu i zginaniu się nie ma żadnych 
dolegliwości, również nie stwierdza się bolesności na ucisk. 
Wyleczenie kliniczne osiągnięto zatem w ciągu 7 miesięcy. 
Badanie kontrolne po pół roku wykazało stan ogólny bar- 
dzo dobry, mimo niewielkiego spadku wagi. Stan miejscowy 
bez zmian. 


PRZYPADEK VI. 


L. P. lat 30, żona urzędnika, przyjęta do kliniki 18. IV. 1928. 

Rozpoznanie: Gruźlica II. i IM. kręgu lędźwiowego z dużym 
ropniem opadowym lędźwiowo-biodrowym. 

Wywiady: Rodzinne wywiady bez znaczenia. W dzieciństwie 
przechodziła odrę, w 16. r. ż. cierpiała na niedokrwistość. W 1919 r. 
przechodziła kilkakrotnie „grypę“; w związku z ostatnią grypą w listo- 
padzie tegoż roku zaczęła odczuwać ból w okolicy kości krzyżowej po 
stronie prawej. W jakiś czas później wytworzył się w tem miejscu ro- 
pień. W szpitalu na prowincji wykonano zabieg operacyjny, przecięto 
ropień i wyskrobano zmienione chorobowo części kości krzyżowej. Po- 
wstała przetoka, z której obficie wyciekała ropa. W marcu 1920 r. wyko- 
nano w tym samym szpitalu resekcję żebra IX. i X. z powodu ropnego 
zapalenia opłucnej prawej. Z początkiem 1921 r. przetoka w okolicy kości 
krzyżowej się zamknęła, równocześnie wyleczyła się sprawa opłucnej. 
Chora przybrała na siłach, dolegliwości wszystkie ustąpiły. Od tego 
czasu do r. 1927 czuła się zdrową, mogła pracować w gospodarstwie do- 
mowem. W 1924 r. wyszła zamąż, przechodziła 3 porody. 

Z początkiem 1927 r. zaczęła odczuwać nieokreślony ból w gór- 
nych kręgach lędźwiowych, początkowo tylko przy schylaniu, później 
niezależnie od tego. Straciła łaknienie, zaczęła chudnąć. Stan szybko się 
pogarszał, wystąpiły bółe opasujące i szczególnie silny ból w dolnej 
części brzucha. Chora przeważnie leżała, wstawała jednak czasami mimo 
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silnych dolegliwości, zmuszona do tego koniecznością. Przed niespełna 
pół rokiem, schodząc po schodach, zesunęła się z jednego stopnia i do- 
znała wtedy gwałtownego bólu i uczucia, jakby załamało się coś w krę- 
gach. Odtąd oprócz opisanych wyżej dolegliwości odczuwała często 
drętwienie kończyn dolnych. Mocz i kał oddawała prawidłowo. W tym 
samym mniej więcej czasie zauważyła w dole biodrowym lewym twardy 
guz bardzo bolesny na ucisk. Guz zwolna się powiększał i przesuwał 
ku dołowi. 

Stanogólny: Budowa ciała prawidłowa. Wzrost średni. Skóra 
blada; w okolicy krzyżowej po stronie prawej blizna wielkości dłoni, 
nieprzesuwalna względem kości krzyżowej, niebolesna na ucisk. Po stro- 
nie prawej klatki piersiowej blizna po wycięciu częściowem żebra IX. 
i X. Odżywienie mierne. Serce bez zmian. Płuca: wypuk jawny, wdech 
pęcherzykowy, granica dolna prawego płuca nieco mniej przesuwalna. 

Waga 54 kg. Chyżość opadania krwinek 28. Badanie krwi: 63°, Hb., 
4,000.000 ciałek czerwonych, 7.400 ciałek białych; obraz krwi: 380%, limf., 
65°/, wielojądrzastych, 2,5°/, mon., 2,5%, eozyn. 

Stan miejscowy: wyrostek kolezasty kregu Il. wypukla sie 
ku tyłowi, dając obraz gibbus lekkiego stopnia. Znaczna bolesność na 
ucisk wyrostków kolczastych II. i III. kręgu lędźwiowego. Przy próbie 
obciążenia kręgosłupa występuje ból w wyżej wspomnianych kręgach. 

Dół biodrowy lewy wypełnia guz wielkości mniej więcej głowy 
dziecka, przylegający do więzadła pachwinowego na całej jego długości. 
Guz dość twardy, wykazuje jednak chełbotanie. Przy ucisku na guz 
odczuwa chora silny ból. 

Zdjęcie rentg.: (Ryc. 26). Zapadnięcie się przedniej i prawej 
części trzonu II. kręgu lędźwiowego i częściowe przemieszczenie boczne 
w stronę lewą. Trzon tego kręgu przedstawia się w postaci klina zwró- 
conego szczytem na zdjęciu bocznem ku przodowi, na zdjęciu przednio- 
tylnem w stronę prawą. Przestrzeń między trzonami IL i III. kręgu 
lędźwiowego wąska, nierówna, miejscami zatarta. Dolny brzeg trzonu 
kręgu II. wykazuje wyraźne ubytki i nierówności. Obrysy brzegu gór- 
nego trzonu ILI, kręgu lędźw. zatarte, widać tu również nierówności 
i drobne nadżerki. 

Leczenie: 7. V. 1928. — Ciepłota w czasie pobytu w klinice 
rano 36,1- 36,6, wieczorem 56,9 —37,4, w dniu dzisiejszym 36,8— 37,2. Chora 
leży na równym materacu, nie w łóżku gipsowem. 

8. V. — Aurosan 0,05. Ciepłota 36,2 —37,0—37,0—36,9. 

18. V. Ciepłota w dni następne po zastrzygnięciu rano 36,2 - 36,7, 
wieczorem 836,8--37,3, w dniu dzisiejszym 36,5—37,1. 

19. V. Aurosan 0,10. Ciepłota 36,7 - 37,4—37,0—:36,9. 

26. V. — Ciepłota w dni następne rano 36,5—36,9, wieczorem 
37,0—37,5, w dniu dzisiejszym 36,4 —37,4. W dniu zastrzyknięcia pokazały 
się w moczu ślady białka, utrzymujące się przez 3 dni. 

27. V. — Aurosan 0,15. Ciepłota 36,7-—37,1—37,5—37,5. 

2. VI. — Ciepłota pierwszego dnia po zastrzyknięciu 57,0 — 37,4, 
drugiego 36,3—37,5. W dni następne rano 36,4—26,8, wieczorem 36,7—37,2,. 
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w dniu dzisiejszym 36,5-36,9. Drugiego i trzeciego dnia po zastrzyk- 
nięciu chora odczuwa silniejszy ból niż zwykle w lewej stronie brzu- 
cha. Czwartego dnia występują ślady białka, utrzymujące się przez 
2 dni. Waga 55 kg. 

3. VI. — Aurosan 0,20. Ciepłota 36,7—36,8 37,3- 37,0. 

12. VI. — Ciepłota pierwszego dnia po zastrzyknieciu 36,3 37,5, 
drugiego 36,6—37,2, w dni następne rano 36,2—36,7, wieczorem 36,6— 37,1, 
w dniu dzisiejszym 36,2 - 36,7. Drugiego dnia śłady białka, utrzymujące 
się przez 2 dni. Ogólny stan chorej znacznie się poprawia. Łaknienie 
bardzo dobre. 

13. VI. -- Aurosan 0,25. Cieplota 36,6 - 37,1 - 37,1 — 36,9. 

20. VI. — Ciepłota w dni następne rano 26,2—36,7, wieczorem 
36,7— 37,0, w dniu dzisiejszym 36,2 - 37,0. Piątego dnia występują w mo- 
czu ślady białka, utrzymujące się do wczoraj. Chora nie ma żadnych do- 
legliwości. Odnosi się wrażenie, że napięcie guza w dole biodrowym 
jest mniejsze. 

21. VI. — Aurosan 0,35. Ciepłota 36,5—35,8 37,2 — 37,2. 

30. VI. — Ciepłota w dni następne rano 36,3- 36,8, wieczorem 
36,8—836,9, w dniu dzisiejszym 36,2—36,7. Drugiego dnia ślady białka, 
czwartego dnia ilość białka w moczu 0,4*/,, później przez 2 dni ślady. 

1. VI. — Aurosan 0,50. Ciepłota 36,4—37,0- -37,2 — 86,7. 

9. VII. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,2—36,4, 
wieczorem 36,7—36,9. Od pierwszego dnia po zastrzyknięciu ślady białka 
utrzymują się przez 5 dni. 

Waga 58 kg. Chyżość opadania krwinek 42. Badanie krwi: 80°, Hb., 
4,400.000 ciałek czerwonych, 5.909 ciałek białych; obraz krwi: 34°/, imf., 
65°/, wielojądrzastych, 1°/, mon. Obserwuje się dalsze zmniejszanie się 
guza w podbrzuszu i nieco mniejszą bolesność na ucisk. 

Chorą zwalnia się z kliniki do opieki domowej z poleceniem nie- 
ruchomego leżenia w łóżku i werandowania. 

24. IX. 1928. — Pacjentkę przyjęto ponownie do kliniki dla prze- 
prowadzenia drugiej kuracji. 

Chora podaje, że w czasie pobytu w domu stosownie do polece- 
nia większość dnia leżała na dworze, gdzie ją wynoszono wraz z łóż- 
kiem. Łaknienie zawsze dobre, dolegliwości żadnych nie odczuwała. 

Stan ogólny bardzo dobry. Waga 63,5 kg. Chyżość opadania 
krwinek 140. Badanie krwi: 85%, Hb., 4,500.000 ciałek czerwonych, 5.400 
ciałek białych; obraz krwi: 28%, limf., 68°, wielojądrzastych, 2'/, mon. 
20/ eozyn. 

Stan miejscowy. Przy próbie obciążenia kręgosłupa nieznaczny 
ból; bolesność miejscowa znacznie mniejsza. W dole biodrowym guz 
wielkości pięści, niezbyt napięty, bolesny na ucisk. 

Leczenie: 28. IX. 1928. — Ciepłota ciała w ciągu ostatnich dni 
26,2—36,6, wieczorem 36,5 — 36,8, w dniu dzisiejszym 56,5--36,7. 

29. IX. — Aurosan 0,05. Ciepłota 36,6—36,3—36,8—36,4. 

7. X. — Ciepłota w dni następne po zastrzyknięciu rano 36,3— 36,7, 
wieczorem 36,7— 37,4, w dniu dzisiejszym 36,5—37,1. 
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8. X. -- Aurosan 0,10. Ciepłota 36,8 —37,0—37,0—26,9. 

17. X. Ciepłota w pierwszym i drugim dniu po zastrzyknięciu 
rano 36,8, wieczorem 37,1—37,2, w dni następne rano 36,3—36,6, wieczo- 
rem 36,9 —37,0, w dniu dzisiejszym 36,6 — 37,0. 

18. X. — Aurosan 0,15. Ciepłota 36,5—87,0—36,8 — 36,7. 

25. X. — Cieplota w dni następne rano 36,4—36,9, wieczorem 
36,9 -37%,1, w dniu dzisiejszym 36,5—36,9. 

26. X. — Aurosan 0,20. Ciepłota 36,4—36,9—36,8—36,8. 

3. XI. — Ciepłota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,3—36,7, wie- 
czorem 36,8 —87,0, w dniu dzisiejszym 36,5—836,8. Czwartego dnia po zastrzyk- 
nięciu białko (0,9'/,,) w moczu. Piątego i szóstego dnia tylko ślady. Waga 
64,5 kg. Obserwuje się wyraźne zmniejszanie się guza w dole biodrowym. 

4. XI. — Aurosan 0,25. Ciepłota 36,4—37,3 —36,9 —36,9. 

13. XI. — Ciepłota w dni następne rano 36,4—36,8, wieczorem 
36,8—36,9, w dniu dzisiejszym 36,5—86,8. 

14. XL — Aurosan 0,55. Ciepłota 36,5 —36,9—36,4—86,9. 

22. XI. — Cieplota w następne dni po zastrzyknięciu rano 36,3—36,5, 
wieczorem 36,8—36,9, w dniu dzisiejszym 36,6—36,9. Guz w dole biodro- 
wym niewyczuwalny, istnieje tylko bolesność przy głębokim ucisku na 
mięsień biodrowo-lędźwiowy nieco poniżej pępka. 

23. XI. — Aurosan 0,45. Ciepłota 36,3—36,9—36,6—86,5. 

1. XII. — Ciepłota w dni następne rano 36,3—36,7, wieczorem 
36,8—36,9, w dniu dzisiejszym 36,7—86,9. Od pierwszego dnia po za- 
strzyknięciu utrzymują się ślady białka przez 6 dni. 

2. XII. — Aurosan 0,60. Ciepłota 36,5—36,9—36,9 —36,9. 

8. XII. — Ciepłota przez następne dni po zastrzyknięciu rano 
36,3—86,5, wieczorem 36,7—36,9. W drugim i trzecim dniu po zastrzyk- 
nięciu ślady białka. 

Waga 65 kg. Chyżość opadania krwinek 108. Badanie krwi: 88%, Hb., 
4,400.000 ciałek czerwonych, 5.109 ciałek białych; obraz krwi: 30%, limf., 
66°/, wielojądrzastych, 3°, mon., 1°/, eozyn. 

Zdjęcie rent. ıRyc. 27). Między trzonem II. i III. kręgu lędź- 
wiowego wytwarza się zespolenie kostne, dzięki czemu szczelina między 
kręgami przestaje być widoczną, z wyjątkiem niewielkiego odcinka po 
stronie lewej. Ubytki i nierówności, widziane w poprzedniem zdjęciu, wy- 
pełnia po większej części tkanka kostna- W otoczeniu odkładanie się soli 
wapnia, nadto ogólne nawapnienie obu kręgów. 

Bolesności przy ucisku głębokim na mięsień biodrowo-lędźwiowy 
nie stwierdza się, podobnie przy ucisku na Il. i IM. krąg lędźwiowy. 
Chora nie odczuwa żadnych dolegliwości przy siedzeniu i chodzeniu 
a nawet przy zginaniu się. W gorsecie ortopedycznym opuszcza klinikę. 

26. III. 1929. — Badanie kontrolne. Pacj. podaje, że nosząc 
gorset nie odczuwała żadnych dolegliwości, zajmowała się nawet gos- 
podarstwem domowem. Czasem chodziła bez gorsetu i również bólu nie 
odczuwała. Ogólny stan bardzo dobry. Waga 67,9 kg. Chyżość opadania 
krwinek 129. Badanie krwi: 80°/, Hb., 4,500.000 ciałek czerwonych, 8.700 
ciałek białych ; obraz krwi: 42%, limf., 55°/, neutrochł., 2°/, mon., 1°/, eozyn. 
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Stan miejscowy taki sam, jak przy opuszczeniu kliniki dnia 
8. XII. 1928. 

Zdjęcie rentg.: (Ryc. 28). Całkowite zespolenie kostne trzonu 
II. i III kręgu lędźwiowego, które tworzą jednolitą całość. W miejscu 
zespolenia i w otoczeniu silne odkładanie się soli wapnia, dobrze widoczne 
zwłaszcza na zdjęciu bocznem. 
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Tablica VII, 


Streszczenie przebiegu leczenia. 
(Patrz tablica VII.). 


Przeprowadzono 2 kuracje. W czasie pierwszej, która 
trwała 7 tygodni, otrzymała chora 1,6 gr. aurosanu. W pierw- 
szych tygodniach leczenia wyraźna poprawa stanu ogólnego, 
pod koniec kuracji dolegliwości, jakie chora odczuwała, ustę- 
pują, napięcie w ropniu opadowym maleje. Ropień zaczyna 
się zmniejszać. W czasie około 2:/,-miesięcznej przerwy 
w leczeniu dalsze zmniejszanie się ropnia przy TÖwnoczes- 
nej wybitnej poprawie ogólnej. Przy próbie obciążenia krę- 
gosłupa ból nieznaczny, bolesność na ucisk IL. i III. kręgu 
lędźwiowego znacznie mniejsza. Druga kuracja trwała 9 ty- 
Chirurgia kliniczna II. 15 
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godni, podano 2,15 gr. aurosanu. Pod koniec kuracji ropień 
opadowy cofa się zupełnie, chora nie odczuwa żadnego 
bólu przy obciążeniu kręgosłupa ani przy ucisku miejsco- 
wym na kręgi lędźwiowe. Również nie stwierdza się bólu 
w zakresie jamy brzusznej. Kliniczne wyleczenie nastąpiło 
w ciągu 7 miesięcy. Ogółem otrzymała chora 3,75 gr. auro- 
sanu. Chora opuściła klinikę w gorsecie ortopedycznym. 
Badanie kontrolne po upływie 4 miesięcy wykazało: stan 
ogólny bardzo dobry, stan miejscowy bez zmian. Chora 
chodząc w gorsecie zajmowała się gospodarstwem domo- 
wem. Żadnych dolegliwości nie odczuwała i nie odczuwa. 


Przechodzę do wspólnego omówienia przypadków. 


Dawkowanie, 


Sanokryzynę wzgl. aurosan podawaliśmy dożylnie 
w roztworze wodnym 5°/,-wym (woda podwójnie przekro- 
plona). Rozpoczynaliśmy zwykle od 0,05 lub 0,1 gr. i pod- 
nosili dawki szybciej lub. wolniej, zależnie od przypadku 
i odczynu, dochodząc do 0,5 gr. i wyżej, najczęściej do 1,0 gr. 
Odstępy między poszczególnemi zastrzykami wynosiły prze- 
ważnie 5—9 dni, wyjątkowo były krótsze; dłuższe odstępy 
powodowane były wolniejszem cofaniem się objawów od- 
czynu pozłotowego. 

Wszyscy chorzy z wyjątkiem jednego (przypadek III) 
przeszli dwie lub trzy kuracje. Kuracje trwały 6—10 ty- 
godni (w przypadku gdzie przeprowadzono trzy kuracje, 
jedna z nich trwała tylko 2 tygodnie), przerwy między niemi 
wynosiły od 4 tygodni do 3 a nawet 4!/, miesięcy. W ciągu 
jednej kuracji otrzymywali chorzy od 1,6—6,15 gr. sanokry- 
zyny wzgl. aurosanu, w ciągu całego leczenia 3,6 - 11,8 gr. 


Odczyn ogólny. 


Ciepłota. Podwyższenie ciepłoty ciała pojawiło się 
w kilkanaście minut do kilku godzin po zastrzyknięciu, do- 
chodząc najwyżej do 39%; opadnięcie do zwykłego poziomu 
następowało albo nagle, już dnia następnego, albo stop- 
niowo w ciągu kilku dni. Odczyn ciepłoty bywał zwykle 
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silniejszy w czasie pierwszej kuracji. Dawki małe na po- 
czątku kuracji wywoływały mały odczyn, tak samo dawki 
końcowe, aczkolwiek znacznie większe. W niektórych przy- 
padkach odczyn ciepłoty w ciągu całego leczenia bywał 
niewielki. 

Odczyn ciepłoty po zastrzyknięciu zależy prawdopo- 
dobnie od tego w jakiej mierze sanokryzyna może działać 
na ognisko gruźlicze. Brak odczynu ciepłoty po dawkach 
większych jest następstwem niemożności przedostania się 
sanokryzyny do ognisk chorobowych wzgl. do pewnych ich 
części, albo następstwem inwolucji procesu gruźliczego, która 
nastąpiła w czasie leczenia. 

Ciekawe spostrzeżenia w tym względzie daje nam przy- 
padek II, gdzie przekrwieniem czynnem (diatermja) starano 
się umożliwić dostęp złota do ogniska. Krzywa odczynu 
ciepłoty (tablica II) przed zastosowaniem diatermji w miarę 
powiększania dawek podnosi się, a po 5-tem zastrzyknięciu 
(1,0 gr.) dochodzi do 39°. Dwie następne dawki również po 
1,0 gr. dają tylko nieznaczny odczyn. W drugiej kuracji 
dawka 0,5 i następna 1,0 przy równoczesnem zastosowaniu 
przez czas krótki (10 minut) diatermji stopy, również więk- 
szego odczynu nie wywołały. Dopiero przy zastosowaniu 
diatermji przez czas dłuższy (20 minut) trzecia dawka 
(1,0 gr.) daje silny odczyn ciepłoty (38,9%). Pierwsze dwa 
zastrzyknięcia w trzeciej kuracji wywołują w takich samych 
warunkach dość znaczny odczyn, dalsze go nie wywołują. 
Brak odczynu pod koniec 1-szej kuracji w obecności wi- 
docznych zmian miejscowych był przypuszczalnie następ- 
stwem niedostania się sanokryzyny do ogniska gruźliczego, 
natomiast niewystąpienie odczynu z końcem ostatniej ku- 
racji wynikiem leczenia sprawy. Doświadczenia wykonane 
ostatnio przez Myllgaard'a (1928) na zwierzętach przynoszą 
potwierdzenie takiego tłumaczenia braku odczynu ciepłoty. 
Zwierzęta z gruźlicą umiejscowioną. którym gruźlicze ognisko 
usunięto, albo u których dostęp do niego dla sanokryzyny 
był utrudniony, nie oddziaływały podniesieniem ciepłoty po 
zastrzyknięciu dożylnem tego środka, mimo, że odczyn tu- 
berkulinowy był u nich wybitnie dodatni. Wstrzyknięcie 
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sanokryzyny do takich ognisk wywoływało najczęściej 
(w 6 przypadkach na 7) wyraźny odczyn ciepłoty. 

Białkomocz, występował w ciągu leczenia u wszyst- 
kich chorych, zwykle po dawkach większych (0,75, 1,0 gr.), 
wyjątkowo tylko po dawce małej (0,15 i 0,25), w przeważnej 
części przypadków w postaci śladów białka, które utrzy- 
mywały się zwykle 1—11 dni. Tylko kiłka razy wystąpiło 
białko w ilościach 0,25°/,—0,9°/,,, utrzymując się zaledwie 
1—2 dni. Białko pojawiało się zwykle pierwszego do siód- 
mego dnia po zastrzyknięciu. Innych patalogicznych skład- 
ników w moczu nie stwierdzono. 

Wysypkę spostrzegaliśmy w jednym przypadku (przy- 
padek III). (Ryc. 9). Rozpoczęła się siódmego dnia po 6-tem 
zastrzyknięciu i, utrzymując się dość uporczywie, przeszła 
w dermatitis exfoliativa. Wysypce towarzyszyła podwyższona 
ciepłota, w moczu białka w tym okresie nie było. W ciągu 
4 tygodni osutka ustąpiła zupełnie. 

Zaburzeń ze strony przewodu pokarmowego 
nie spostrzegaliśmy. 


Odczyn miejscowy. 


W 4 przypadkach (I-szym, Il-gim, IV-tym i VI-tym) 
spostrzegaliśmy w pierwszych kilku do kilkunastu dniach 
odczyn miejscowy, objawiający się przejściowem wzmoże- 
niem wydzielania się z przetok i powiększaniem się ropni. 


Działanie surowicy przeciwgruźliczej. 


Nie stwierdziliśmy wpływu surowicy na białkomocz 
lub wysypkę wywołaną podawaniem sanokryzyny. 


Wpływ leczenia ogólny. 


Ogólny stan chorych poprawił się naogół szybko, 
Już w ciągu pierwszego okresu leczenia samopoczucie jest 
lepsze, wzrasta łaknienie, chorzy z całą gotowością i wdzię- 
cznością poddają się dalszemu leczeniu. Po większych daw- 
kach pod koniec kuracji spostrzegano niejednokrotnie przej- 
ściowe pogorszenie się stanu ogólnego. 
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Ciepłota. Trzy przypadki gorączkowały przed roz- 
poczęciem leczenia (przypadek V, VIi VII). Ciepłota w krót- 
kim czasie (po przejściu odczynu wywołanego zastrzyknię- 
ciem) powracała do poziomu zwykłego. 

Krew. Badanie krwi, wykonane okresowo w ciągu 
leczenia, wykazało u wszystkich chorych zwolnienie chy- 
żości opadania krwinek w mniejszym lub większym stop- 
niu. Również wzrost ilości Hb. i czerwonych ciałek krwi. 
Wpływ na obraz krwi był niejednolity. 

Waga. Szczególnie znamienny wpływ leczenia złotem 
stwierdziliśmy w odniesieniu do wagi ciała. Przyrost wagi 
był wyraźnie uzależniony od dawkowania. Przy małych 
dawkach ostrożnie podwyższanych postępował szybko. Przy 
dawkach, większych lub przy częstszem ich powtarzaniu 
krzywa wagi załamywała się i często następował jej spa- 
dek (patrz tablice). Równolegle z krzywą wagi postępowało 
samopoczucie chorego, łaknienie, ogólny stan chorego, 
a często krzywa chyżości opadania krwinek. 

Z tych względów w krzywej wagi znaleźliśmy ważny 
czynnik, którym możemy się kierować przy przeprowa- 
dzaniu leczenia złotem. Utrzymywanie się krzywej na 
jednakowym poziomie i opadanie jej świadczy o tem, 
że organizm źle znosi ten środek, wzgl. że podawanie jego 
nie jest dostosowane do danego przypadku. U naszych cho- 
rych przyrost wagi był znaczny: 4, 6, 8, 10, 11, 12 i 16 kg. 
U jednego chorego tylko (przypadek 1) wynosił zaledwie 
1 kg. i to był właśnie ten przypadek, w którym gruźlica 
stopy się wyleczyła, a gruźlica kolana uległa tylko częścio- 
wej poprawie. Zaznaczyć należy, że wszyscy chorzy nasi 
przed rozpoczęciem leczenia przez dłuższy czas leżeli, wzgl. 
od dłuższego czasu nie pracowali, tak, iż samo leżenie więk- 
szego wpływu na przyrost wagi nie miało. 


Wpływ na proces miejscowy. 


Po krótkotrwałem pogorszeniu się sprawy miejscowej, 
objawiającem się wzmożeniem wydzielania z przetok, po- 
większaniem się ropni i obrzęku a także bolesności, nastę- 
powało polepszenie niekiedy w zadziwiająco szybkiem tem- 
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pie, w końcu wyleczenie. W 3 przypadkach od pierwszej 
chwili leczenia obserwowano stałe polepszenie się sprawy, 
a więc bez opisanego wyżej odczynu miejscowego. 


Wyniki leczenia. 


Przy ocenie wyników leczenia należy wziąć pod uwagę, 
że w przypadkach naszych sprawa gruźlicza była daleko 
posunięta i nie wykazywała skłonności do leczenia; we wszyst- 
kich przypadkach były ropnie lub przetoki, zmiany kostne 
niekiedy znaczne. U 2 chorych proces toczył się w kilku 
odległych od siebie miejscach. Na 8 przypadków w 6-ciu 
osiągnęliśmy wyleczenie kliniczne z równo- 
czesną wybitną poprawą stanu ogólnego. Rucho- 
mość stawów albo prawidłowa, lub tylko nieznacznie ograni- 
czona, z wyjątkiem jednego przypadku (przypadek V), gdzie 
wskutek daleko posuniętych zmian kostnych w stawie ko- 
lanowym nastąpiło zesztywnienie. W 1 przypadku (I-szy) 
osiągnęliśmy tylko częściowy wynik dodatni, mianowicie 
wyleczenie gruźlicy stawu skokowego z zupełnem zacho- 
waniem funkcji, podczas gdy gruźlica stawu kolanowego 
uległa tylko częściowej poprawie. W przypadku tym stan 
ogólny tylko w małym stopniu się poprawił. W 1 przypadku 
(gruźlica kręgosłupa) w okresie wyraźnej poprawy prze- 
rwano leczenie z przyczyn od nas niezależnych. 

Zdjęcia rentg. wykazują w ogniskach gruźliczych we 
wszystkich przypadkach procesy reparacyjne, które dopro- 
wadziły albo do rekonstrukcji części schorzałych lub znacz- 
nego zmniejszenia lub odgraniczenia się ognisk. 

Wyniki te osiągnęliśmy w ciągu 5—7 miesięcy od roz- 
poczęcia kuracji i, jak świadczą badania kontrolne wyko- 
nane w przypadkach I—VI po 1 2:/, latach, wyniki te w pie- 
ciu przypadkach okazały się jako trwałe. (Wliczam tu przy- 
padek L, w którym sprawa w stawie skokowym nie uległa 
odnowie, a proces w stawie kolanowym, aczkolwiek istnieje, 
nie wykazuje skłonności do postępowania naprzód). W jed- 
nym przypadku (przypadek III) rozległej gruźlicy stopy 
nastąpiła odnowa sprawy w małych rozmiarach i to dopiero 
po pełnych dwóch latach, w czasie których chory ciężko 
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pracował na roli. Trudno rozstrzygnąć, czy zawinił tu me- 
chaniczny ucisk trzewika w miejscu, gdzie proces gruźliczy 
uległ inwolucji, czy też przyczyną odnowy było niewystar- 
czające leczenie złotem, przeprowadzone w przypadku tym 
tylko w jednej kuracji. 

W odniesieniu do przypadku I. (gruźlica stawu sko- 
kowego z przetokami i gruźlica stawu kolanowego), w któ- 
rym wynik leczenia nie był całkowity, należy zaznaczyć, że 
winę tego ponosi przypuszczalnie sposób leczenia niedo- 
stosowany odpowiednio do toczącej się sprawy i stanu 
ogólnego chorego. Przypadek ten był pierwszym z leczo- 
nych w naszej klinice. Przypatrując się jemu z odległości 
doświadczenia, jakie nabyliśmy przy leczeniu innych cho- 
rych, możemy z dużem prawdopodobieństwem powiedzieć, 
że stosując mniejsze dawki (wzg. wolniej je podnosząc) 
i krótszą przerwę między kuracjami, osiągnelibyśmy tu 
lepszy wynik. 

Rezultaty, osiągnięte przez nas, musimy odnieść do 
wpływu leczniczego złota — gdyż jak już zaznaczyłem — nie 
przeprowadzaliśmy innego sposobu leczenia, a czynniki, 
które niezależnie od tego mogłyby wpłynąć na pomyślny 
przebieg sprawy (odżywienie, leżenie) odgrywają tu pod- 
rzędną rolę. 

Jaki wpływ wywołało przekrwienie bierne wzgl. czynne 
trudno osądzić; według wszelkiego prawdopodobieństwa 
ułatwiało ono przenikanie złota do ognisk gruźliczych i gro- 
madzenie się jego. W każdym razie wpływ ten nie był de- 
cydującym, skoro w przypadku IV-tym i VII-mym bez za- 
stoju wynik był również dodatni. Że istotnie w tkankach 
pod wpływem zastoju przychodzi do większego odkładania 
się substancyj z krwiobiegu, świadczą badania Salomona, 
przeprowadzone w odniesieniu do jodu. Podając 1 gr. jodu 
dziennie i stosując równocześnie zastój na ramieniu lub 
udzie, przekonał się u szeregu osobników, że organizm 
ludzki wydzielał w moczu w tych warunkach 8—389,, mniej 
jodu, niż bez zastoju. Badania jego na królikach, którym 
wstrzykiwał jodek potasu podskórnie i następnie na jednej 
z kończyn tylnych wywoływał przekrwienie bierne, wyka- 
zały, że zawartość jodu we wszystkich tkankach, w koń- 
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czynie, gdzie zastój stosowano, była znacznie większa, niż 
w kofczynie bez zastoju. 

Czy jednak przekrwienie bierne samo przez się nie 
działało leczniczo na sprawę w naszych przypadkach? Na 
pytanie to można odpowiedzieć zdaje się przecząco. Zastój 
stosowano przez czas krótki, gdyż tylko w okresie poda- 
wania złota. Pomijając już to, że kwestja wpływu leczni- 
czego zastoju na gruźlicę jest sporną, że szereg autorów 
poważnych odmawia mu właściwości leczniczych, a niektó- 
rzy posądzają nawet o wpływ szkodliwy, należy podkreślić, 
że przekrwienie bierne w dzisiejszem zastosowaniu jest 
ściśle związane z równoczesnem podawaniem jodu. Zdaniem 
niektórych jod odgrywa w tem leczeniu kombinowanem do- 
minującą rolę, a zastój przyczynia się tylko do większego 
gromadzenia się jodu w danem miejscu. 

Odmienne wyniki osiągnięte przez nas i innych auto- 
rów przy zastosowaniu sanokryzyny wzgl. aurosanu są na- 
stępstwem różnie w samym sposobie leczenia. Różnice te 
przy leczeniu dożylnem polegają zasadniczo na 2 czyn- 
nikach: na dawkowaniu i na długości leczenia 
z odpowiedniemi przerwami. 

Zastosowanie przerw w ciągu leczenia może być czyn- 
nikiem decydującym o jego wyniku; pozwala nam oddzia- 
ływać złotem na organizm przez dłuższy czas, z uniknię- 
ciem szkodliwego wpływu wywołanego nadmiernem groma- 
dzeniem się złota w ustroju. 

Ujemne wyniki Chievitza należy odnieść do zbyt wiel- 
kich dawek i krótkiego czasu leczenia. Cokkalis również 
nie przeprowadzał dłuższego leczenia (5—6 tyg.), lecz przy- 
puszczalnie dzięki temu, że rozpoczynał dawkami mniej- 
szemi, osiągnął stosunkowo lepsze wyniki. W gruźlicy sta- 
wów i kości tylko wyjątkowo można się spodziewać poprawy 
wzgl. wyleczenia po kilkutygodniowej kuracji złotem. Sprawa 
bowiem tak przewlekła wymaga z natury rzeczy dłuższego 
leczenia. 

Leczenie miejscowe, poza naciekaniem tkanek sła- 
bemi roztworami, gdzie w kilku przypadkach wyniki były 
dodatnie (Chievitz i Ulrici) zawiodło całkowicie. Było to 
jednak z góry do przewidzenia, skoro weźmiemy pod uwagę: 


Leczenie złotem gruźlicy kości i stawów 233 


po pierwsze sam sposób stosowania środka (np. wstrzyki- 
wanie do ropni opadowych przy gruźlicy kręgosłupa, do 
ropni na udzie w związku z zapaleniem stawu biodrowego, 
do przetok i t. d.) następnie stosunkowo małe działanie 
bakterjobójcze sanokryzyny in vitro, a nadto właściwości 
silniejszych jej roztworów, które wywierają niszczący wpływ 
na tkanki, powodując często zgorzel. Roztwory 5°/, wstrzyk- 
nięte'do stawów chorych czy ropni wywierały tu wpływ 
niszczący, lecz nie tylko na tkankę chorą ale i na zdrową, 
uniemożliwiając tem samem procesy reparacyjne. Nic więc 
dziwnego, że po takiem zastosowaniu złota następowało 
przebicie się ropni przez wielką zgorzel w skórze (Rovsing) 
lub pogorszenie się procesu toczącego się w stawach 
(Chievitz). 

W końcu chciałbym poruszyć tylko w kilku słowach 
kwestję działania złota na ustrój gruźliczy tak, jak my ją 
ujmujemy. Opierając się na badaniach i doświadczeniach 
różnych autorów i na spostrzeżeniach własnych, przypusz- 
czamy, że działanie sanokryzyny wzgl. aurosanu na orga- 
nizm gruźliczy jest dwojakie, zależnie od koncentracji ich 
w organiźmie. Mała koncentracja wywołuje prawdopodob- 
nie wpływ bodźcowy, wzmagając ogólną odporność orga- 
nizmu, a dopiero większa oddziałuje w sposób swoisty na 
sprawę gruźliczą. Trudno rozstrzygnąć, czy punktem za- 
działania są prątki, czy tkanka gruźlicza, czy równocześnie 
jedno i drugie wobec braku uchwytnych dowodów przema- 
wiających za jedną lub drugą stroną. 

Z powyższego teoretycznego ujęcia wypływa zasada 
naszego leczenia: ostrożnem podawaniem małych dawek 
podnieść stan ogólny, aby organizm bez większej szkody 
mógł znieść dawki indywidualne, większe, wywierające 
wpływ swoisty na sprawę. 


Wnioski. 


Doświadczenia nasze upoważniają nas do wniosków, że: 

1. w gruźlicy kości i stawów można dożylnem stoso- 
waniem sanokryzyny lub aurosanu osiągnąć w stosunkowo 
krótkim czasie kliniczne wyleczenie nawet w ciężkich 
przypadkach, 
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2. dobre wyniki można uzyskać tylko wtedy, jeżeli 
dawkowanie jest ściśle dostosowane do przypadku, a le- 
czenie z odpowiedniemi przerwami przeprowadzone w ciągu 
dłuższego czasu, 

3. leczenie sanokryzyną względnie aurosanem umie- 
jętnie przeprowadzone nie jest związane z niebezpieczeń- 
stwem dla chorego. 

4. działanie sanokryzyny lub aurosanu okazafo się 
identycznem. 
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O POSTĘPACH W CHIRURGICZNEM LECZENIU CHOROBY 
BASEDOWA 


podał 
ANTONI JURASZ. 


Nadzwyczaj bogate piśmiennictwo, odnoszące się do 
choroby Basedowa, nie wykazuje dziś jeszcze jednolitego 
ujęcia, ani tem bardziej rozwiązania problemu o jej powsta- 
niu. Zapatrywania wielu autorów, że jest ona bezpośrednim 
wyrazem reakcji organizmu na nadmierną i jakościowo 
zmienioną wydzielinę gruczołu tarczowego, nie daje jeszcze 
odpowiedzi na pytanie, dlaczego czynność tego gruczołu się 
zmienia. W poszukiwaniu właściwego wytłomaczenia tego 
zagadnienia, powrócono do starej teorji Charcot'a, że to jest 
neuroza układu mimowolnego, a wyrazem tej teorji były za- 
biegi na szyjnych zwojach i nerwie współczulnym i opisane 
po nich korzystne wyniki leczenia Basedowa. Dalej utrzy- 
muje się dziś zapatrywanie, że istnieje nerwicowa dziedziczna 
lub nabyta konstytucja, przy której nietylko bodźce bakterjo- 
toksyczne, chemiczne i psychiczne, ale nawet fizjologiczne 
mogą oddziaływać na gruczoł tarczowy i wywołać chorobę 
Basedowa. Jako dowód przytacza się występowanie obja- 
wów tej choroby po wstrząsach psychicznych, po chorobach 
zakaźnych, stanach zapalnych migdałków, gardzieli i nosa, 
w okresie dojrzewania płciowego, ciąży i przekwitania. Znana 
powszechnie korelacja między gruczołami dokrewnemi, które 
tak wielki wpływ wywierają na indywidualną konstytucję 
osobnika, czyni zrozumiałem fakt, że dla objaśnienia etio- 
logji i patogenezy choroby Basedowa, szukano także pod- 
łoża w zaburzeniach kilku lub wszystkich gruczołów do- 
krewnych. Poszukiwania w tym kierunku miały o tyle do- 
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datni wynik, że w chorobie Basedowa znaleziono zmiany 
anatomo-patologiczne w gruczołach płciowych, w nadnerczu, 
trzustce, w przysadce mózgowej i w grasicy. Na znaczenie 
systemu gruczołów dokrewnych wskazuje również cały sze- 
reg niewątpliwie dodatnich wyników leczniczych Basedowa, 
uzyskanych drogą leczenia innych gruczołów dokrewnych. 
Przypominam próby Haberer'a i innych wycięcia grasicy 
lub jej resztek we wszystkich operacjach wola przy choro- 
bie Basedowa. Śmiertelne zejścia pooperacyjne przypisy- 
wano bowiem działaniu grasicy, potęgującej rzekomo tru- 
jące działanie tarczycy. Własne moje usiłowania szły w kie- 
runku naświetlania promieniami X nadnercza i jajników, 
i dały w jednym bardzo ciężkim przypadku choroby Ba- 
sedowa wynik wybitnie dodatni, w innych zaś czasowe po- 
lepszenie. Powyższe fakty, aczkolwiek ciekawe, nie rozświe- 
tlają jednak sprawy, tylko powodują dalsze pytania, jak 
np. czy zmiany w gruczolach dokrewnych są następstwem 
zaburzeń tarczycy, czy też ich przyczyną, — a w końcu, 
czy cały chorobowy ustrój organizmu, w którym tak wielki 
biorą udział układ współczulny, i gruczoły dokrewne, wogóle 
nie ma swego źródła w schorzeniach wyższych ośrodków 
mózgowych? Ciekawe bardzo są nowsze badania i przy- 
puszczenia Breitner'a, który za ważny czynnik w powstaniu 
wola o różnym charakterze, a zatem i Basedowa, uważa 
nieprawidłowy stosunek między wytwarzaniem i odprowa- 
dzeniem do krwi obiegu wydzieliny gruczołu tarczowego. 
W koloidzie widzi wczesny wytwór niegotowej jeszcze wła- 
ściwej wydzieliny gruczołu, który dla osiągnięcia pełnej 
wartości swej funkcji potrzebuje jodu. Jeżeli z powodu 
wadliwej produkcji składników tej wydzieliny dochodzi 
w gruczole tarczowym do nawału koloidu i braku gotowej 
wydzieliny, wtedy powstaje wol o charakterze hypothyreozy, 
stosunek zaś odwrotny, brak koloidu i nadmiar właściwej 
wydzieliny doprowadza do wola o charakterze hyperthyreozy. 
Nawał koloidu łączy się z zatrzymaniem wydzieliny — brak 
koloidu z przyspieszonem jej upływem. Nie wyjaśniono 


1) B. Breitner, Kropf und Jod. — Ergebnisse d. Chir. u. Orthop. 
1928, Bd. 21. S. 68. 


240 Antoni Jurasz 


jeszcze przyczyny tego zjawiska, wiadomo jednak, że raz 
powstałe zuburzenia w tarczycy mogą pociągnąć za sobą 
zmiany organiczne i czynnościowe także i w innych gru- 
czołach dokrokrewnych, a tem samem stworzyć błędne koło. 

Wobec powyższych faktów dziwić się nie można, że 
na polu terapji niema dotychczas jeszcze jednomyślności, 
i że chorych na Basedowa znalezć można w klinikach we- 
wnętrznych, chirurgicznych i neurologicznych, w instytutach 
rentgenologicznych i wodoleczniczych, w miejscowościach 
klimatycznych itd. Dla chirurga była od samego początku 
najwięcej przekonywująca ta teorja, która widziała w po- 
większeniu gruczołu tarczowego przyczynę znanego obrazu 
klinicznego choroby Basedowa. Pogłąd ten, przez Kocher'a 
ustalony, utrzymuje się od blisko 40 lat mimo uzasadnione 
zastrzeżenia odnośnie do takich zbyt prostych, głębsze przy- 
czyny pomijających zapatrywań. Stanowi on jednak pra- 
ktyczną podstawę dla chirurgicznego zwalczania tego cięż- 
kiego obrazu chorobowego. To też chirurgja, przy stałym 
swym rozwoju, idzie konsekwentnie naprzód w tym kie- 
runku i, mimo liczne ujemne wyniki, wyzyskuje wszystkie 
uzyskane drogą empiryczną doświadczenia. Zajmuje ona 
dziś na polu leczenia Basedowa niewątpliwie najpierwsze 
miejsce, gdyż zdołała przez operację wola Basedowa uzy- 
skać wyniki trwałego wyleczenia, liczbę przypadków wyle- 
czenia stale powiększyć i pozbawić operację zbyt wyso- 
kiego ryzyka. 

Na korzystną tę zmianę wpłynęły przedewszystkiem 
trzy zasadnicze warunki: 1) lepsze rozpoznanie istoty i na- 
silenia choroby oraz lepszy pogląd na przypuszczalny prze- 
bieg operacji przez wprowadzenie metody badania przemiany 
gazowej, 2) skuteczniejsze przygotowanie nadmiernie wraż- 
liwego organizmu do zabiegu i szoku operacyjnego, 3) usta- 
lenie najodpowiedniejszego zabiegu operacyjnego. 

Badanie przemiany gazowej (metabolizmu) nie jest 
jeszcze metodą stosowaną powszechnie w klinikach chirur- 
gicznych. Wielkie znaczenie przypisuje się jej zwłaszcza 
w Ameryce. W klinice chirurgicznej Uniwersytetu Poznań- 
skiego stosuję tę metodę od r. 1925 i wykonuję każdy za- 
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bieg operacyjny na tarczycy tylko po przeprowadzeniu ana- 
lizy gazowej. Posługiwałem się początkowo aparatem Krogh'a 
w połączeniu z tabelami Harrisa i Benedikta, później 
już stale aparatem Dethloffa, który w przeciwieństwie 
do pierwszego umożliwia określenie nietylko O,, ale i CO;. 


Przeliczony współczynnik a na kalorje wyraża w pro- 
s 


centach podwyższoną lub zmniejszoną przemianę gazową 
w stosunku do cyfr stałych zdrowego osobnika o ustalonych 
normach wzrostu, wagi i wieku. Metabolizm ten oblicza się, 
jak wiadomo, naczczo i w stanie najzupełniejszego spokoju 
fizycznego i psychicznego; wówczas mówi się o metabo- 
lizmie podstawowym. 

W wyniku moich badań mogłem potwierdzić ogólne 
zdanie, że wszelkie przypadki wola przy lekkich i ciężkich 
stanach hyperthyreozy - raczej może thyreo-toksykozy — 
wykazują powiększony, a wszelkie przypadki o charakterze 
hypothyreozy zmniejszony metabolizm podstawowy. Nie 
mogę natomiast zgodzić się ze zdaniem wielu autorów, 
że wysokość metabolizmu podstawowego jest równo- 
rzędną z nasileniem i postępem choroby. Dowodem tego 
są cyfry zestawionego mojego materjału 45 przypadków 
(ogólne zestawienie umieszczono na osobnej tablicy). Aby 
otrzymać właściwy obraz dzisiejszego naszego postępowa- 
nia, uwzględniłem w mojem zestawieniu tylko przypadki 
klinicznie bardzo ciężkie o wyraźnym charakterze 
Basedowa, w których długotrwałość, bezskuteczne poprzed- 
nie leczenie i groźny ogólny stan (objawy nerwowe, wyso- 
kie tętno, niezdolność do pracy itd.) zgóry nasuwać musiały 
wątpliwości co do pomyślnego przebiegu pooperacyjnego. 
Z tablic tych rzuca się w oczy fakt, że kilka przypadków 
mimo ciężkości obrazu klinicznego ma metabolizm podsta- 
wowy nieznacznie tylko podwyższony (przypadki nr 2, 6, 
11 i 21), a z 5 przypadków śmiertelnych (nr 3, 17, 24, 27 
i 28) trzy (nr 8, 24, 27) wykazują podwyższenie średniego 
stopnia (+ 86,7, + 41,0, + 27,0). We wszystkich tych przy- 
padkach rozpoznanie kliniczne jest potwierdzone przez ba- 
danie anatomo-patologiczne, a mianowicie: 
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Nr. przypadków Met. podst. Badanie anat. patol. 
--17,6 struma nodosa coll. proliferans 
-|-10,4 4. GEE 7 5 

» 11 =j- 8,0 ” D) » „ 

» 21 -|-13,0 » u ” ” A 

= 5 -|-36,7 » nodosa coll. basedowif. 

” 24 -|-41,0 » n » » 

= 27 -|-27,0 ü 5 „  proliferans. 


Na podstawie tych, wprawdzie nielicznych, danych, na- 
suwa się wrażenie, że uzależnienie dopuszczalności lub nie- 
dopuszczalności zabiegu operacyjnego od wysokości meta- 
bolizmu podstawowego jest względne, a nawet niepewne. 
To doświadczenie moje stoi w sprzeczności z doświadcze- 
niami całego szeregu innych autorów. Jest ono jednak zro- 
zumiałe, jeżeli uprzytomnimy sobie niedostateczność naszych 
wiadomości o istocie choroby Basedowa, o różnych innych 
czynnikach, a zwłaszcza o zmianach funkcjonalnych innych 
gruczołów dokrewnych, które mają wpływ na przebieg me- 
tabolizmu. Również ustalenie cyfry o pewnej wysokości 
(jak to podają niektórzy autorzy), powyżej której można, 
a poniżej której nie powinno się operować, wydaje mi się 
zbyt schematycznem, aby mogło być miarodajnem dla wska- 
zania operacyjnego. Stwierdzono pozatem, że metabolizm 
podstawowy umożliwia kontrolę rzeczywistej poprawy 
względnie wyleczenia z punktu widzenia powrotu do normy 
funkcji gruczołu tarczowego. I pod tym względem mam 
pewne zastrzeżenia, jeżeli praktycznie uważać będziemy 
wyleczenie jako odzyskanie zdolności do pracy i brak do- 
legliwości. Z moich przypadków bowiem nr 36, 38, 34 wy- 
kazują po kilku latach podwyższenie --46'/,, 447°/,, +54°/, 
mimo, że osobnicy ci czują się zupełnie zdrowi i są zdolni 
do pracy. Uwzględniając powyższe zastrzeżenia, starałem 
się badanie przemiany gazowej, które mimo wszystko uwa- 
żam za metodę bardzo cenną, ująć w ten sposób, żeby mo- 
gło dać w wyniku wskaźnik, którymby chirurg mógł się 
kierować z większą może ścisłością. Wprowadziliśmy więc 
od samego początku, jak to podał mój asystent Kowalski, 
do badań przemiany przy chorobie Basedowa czynuik drugi, 


horoby Basedowa. 
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t. j. znaną metodę określenia także metabolizmu po 
spożyciu białka, wiedząc, że wpływ tarczycy na meta- 
bolizm ustroju przedewszystkiem też dotyczy przemiany 
materji ciał białkowych. Używaliśmy białka w postaci 100 gr. 
cielęciny i badaliśmy przy zachowaniu zupełnego spokoju 


s ž po 1 godzinie. Spożycie białka powoduje wytworzenie 
ciepła w ustroju, a tem samem podwyższenie się cyfry meta- 
bolizmu. Działanie to nazwano „swoistem dynamicznem dzia- 
łaniem bialka“. U normalnych dorosłych osobników obliczono 
wzmożenie się cyfry przemiany od 25—30°/, w porównaniu do 
metabolizmu podstawowego (naczczo). W większej liczbie 
moich przypadków stosunek ten nie jest zachowany, a za- 
tem z tego wnioskować można, że na przebieg metabolizmu 
oprócz zmian w gruczole tarczowym samym wpłynąć musi 
szereg innych czynników, których bliżej nie znamy, a co do 


Trzy grupy wyrażone różnicami (+) i (—). 


| + Grupa C) zakończona Gmierią | * Ore wzór | ) zakończona Śmiercią 3. Grupa | + Grupa C) zakończona Gmierią | * Ore wzór | po 


wieney 
Nr. 1 -+ 0,2 
ei -|-18,0 
» 5 = 4,2 
Sb -|-11,0 
» 8 -|-25,2 
APE 412,0 
„ 10 -+19,0 
-ya -|- 4,0 
n 12 -+16,0 
„ 15 -|-29,0 
„ 16 -|-11,0 
„ 18 i 9,0 
„19 -|-22,0 
» 20 -|- 2,0 
oo -L 8,0 
» 23 -|-11,0 
” 29 =p 9,0 
» 31 -- 3,0 
„ 32 -- 20 
„ 38 + 3,0 
ss 1110 
„ 39 au 2.0 
„ 40 --41,0 
w 41 --24,0 
„ 42 -r12,0 
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których tylko można wyrazić przypuszczenia (przysadka 
mózgowa, jajniki, przemiana materji pośrednia itp.). 
Wszystkie moje badania metabolizmu podstawowego 
i metabolizmu po spożyciu białka prowadzone były na tych 
samych chorych w 4 okresach, t. j. przed operacją, gdy chory 
przybył do kliniki, u niektórych (niestety nie u wszystkich) 
po pewnym krótszym lub dłuższym czasie podczas przygo- 
towania do zabiegu operacyjnego, trzecie badanie przepro- 
wadzone było bezpośrednio po operacji przed opuszczeniem 
kliniki, a czwarte — o tyle, o ile chory się zgłosił — po 
kilku latach (patrz zestawienie ogólne). W ten sposób otrzy- 
mało się ciekawy obraz reagowania chorych przez zużycie 
tlenu a wydzielanie bezwodnika kwasu węglowego w róż- 
nych okresach choroby i w różnych warunkach przed i po 
spożyciu białka. Otrzymując w ten sposób każdorazowo 
2 cyfry, obliczyłem ich różnicę, a zatem np. +8i +12= + 4; 
albo +36,7 i +27,7 = —9, i na tej podstawie rozgrupowa- 
łem moje 45 przypadków na różnice ujemne i dodat- 
nie. (Zestawienie na str. 243). W obrębie tych różnic ujem- 
nych (19 przypadków), wyrażających się cyfrą od —0,8 do 
—47,0, było 5 przypadków śmiertelnych, a pozostałe 14 skoń- 
czyły się wyzdrowieniem pacjentów, przyczem jednak 
w 8 przypadkach (nr 7, 22, 25, 26, 30, 36, 38, 43), tj. w 57%, 
stan po operacji był bardzo ciężki. Grupa druga, różnie do- 


Adenoma toxicum. 


Roznica miedzy met. 
Nr. przyp. Metab. podst. podst. a met. pobiałk. | 
2 -+17,6 oS 
14 -|-48 m 
17 a — 34 
22 1-98 —35 
24 -|-41 —40 
25 -1-38 EV 
an -|-27 — 8,0 
28 -|-68 —43 
| 34 ję — 6,0 
36 -|-42 — 5,0 
| 39 +4 +10 


A zatem z 11 przyp. „Adenoma toxicum* mamy 10 „minusów“ 
il „plus“. 
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Struma Basedowiana. 


Różnica między met. 


Nr. przyp. Metab. podst. podst. a met. pobiałk. 
1 --21,6 + 0,2 
3 -|-36,7 — 9,0 
A -|-26,4 --18 
5 -|-67,3 + 4,2 
6 -|-10,4 11 
7 -|-65,1 - 2,7 
8 -|-18,8 -|-25,2 
9 -|-26,1 --12 

10 -|-23,5 719 
11 -|- 8 +4 
12 -|-18 u 
13 -|-34 z 
15 -|-15 A? 
16 -|-42 j > 
18 -|-24 7.2 
19 -+59 = 
20 --29 a > 
21 -|-13 = 8 
23 -|-61 Ja | 
26 47,5 "Bo 
23 --54 ag? 
30 -|-35 3 
31 -1-38 -- 3 
32 -32 2 
38 --44 „Pó 
3 -|-37 -|-11 
37 -+99 E- 
38 -+98 m19 
40 --29 -|-41 
41 -H43 --24 
42 +69 ni p 
48 -|-108 są 1 
44 -H38 To 
45 -}36 | g. 


Zatem z 34 przypadków „Struma Basedowiana“ jest 25 plusów 
i 9 minusów. 


datnich, w 26 przypadkach skończyła się ogólnem wyzdro- 
wieniem wszystkich chorych, a z pośród nich wykazało ciężki 
przebieg pooperacyjny tylko 7 przypadków, t. j. 279%. 
Stajemy zatem wobec faktu, że „plus* współczynniki, 
w liczbie 26 przypadków, mają przebieg pooperacyjny lekki 
w 73%, przypadków i 0”, zejścia śmiertelnego, podczas gdy 
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współczynniki ujemne, w liczbie 19, dają zejście śmiertelne 
w 26°/,; z pozostałych zaś 14 przypadków 8, tj. 599, wy- 
kazują przebieg ciężki. 

Pragnę tu zwrócić uwagę na jeden jeszcze fakt, który 
wynika z moich zestawień. Wszystkie te przypadki, które 
klinicznie nasuwają rozpoznanie „adenoma toxicum“, wy- 
kazują przy wstępnem badaniu, z jednym tylko wyjątkiem, 
różnice ujemne pomiędzy metabolizmem podstawowym i po- 
białkowym. Wszystkie natomiast przypadki o klinicznym 
obrazie „struma basedowiana* mają przeważnie różnice do- 
datnie, jak wynika z wyżej podanego zestawienia. Zaznaczam, 
że przy tych samych grupach cyfry tylko metabolizinu pod- 
stawowego żadnych nie pozwalają wyciągnąć wniosków. 

Z powyższych danych możnaby więc wywnioskować, 
że wszystkie przypadki „Adenoma toxicum“ należy uważać 
naogół za niebezpieczniejsze, aniżeli przypadki o charakte- 
rze klinicznym „Struma Basedowiana“. 

Reasumując to, co powiedziałem, odnoszę wrażenie, że 
przy ustaleniu różnic pomiędzy metabolizmem podstawowym 
a metabolizmem po spożyciu białka, dobre rokowanie dają 
przeważnie różnice dodatnie, różnice ujemne zaś wymagają 
znacznie większej ostrożności i wstrzemięźliwości w ustale- 
niu wskazania operacyjnego. Do pierwszej grupy należy 
zaliczyć przypadki o charakterze klinicznym Basedowa, do 
do drugiej przypadki rozpoznane klinicznie jako Adenoma 
toxicum. Opracowując niniejszy materjał, uważam, że nale- 
żałoby go jeszcze pogłębić przez równoległe zestawienie 
u tak kontrolowanych chorych bilansu N (N pokarmu: 
N moczu + N kału). W ten sposób zobaczy się — wyrażam 
tu przypuszczenie, nie mogąc przesądzać sprawy — czy bi- 
lans dodatni nie będzie się tyczył jednej grupy np. tych, co 
wyzdrowieją, a np. ujemny tych, którzy zmarli lub byli blisko 
tego. Takie badanie bilansu azotowego zamierzam przepro- 
wadzić przy dalszych badaniach Basedowa w mojej klinice. 

Przy Basedowie oddawna znanym jest fakt, że wysoka 
waga chorego jest zjawiskiem dodatniem, przeciwnie zaś 
waga niska, a zatem chudość pacjenta, jest dla chi- 
rurga ostrzeżeniem przed zbyt prędkiem przystąpieniem do 
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zabiegu operacyjnego. Jeżeli w dodatku pacjent wykazuje 
stałe obniżanie się wagi, to okres przygotowawczy powi- 
nien przedewszystkiem doprowadzić do zahamowania tego 
spadku, o ile podniesienie wagi okazuje się niemożliwe. 
Z uwagi na to, że waga sama jest czynnikiem względnym, 
uważałem za wskazane ustalić wagę w stosunku 
do wzrostu. Ten indeks wagowo-wzrostowy 
(— kg wagi X 100) 
cm wzrostu 
mnie dwoma grupami różnie dodatnich i ujemnych meta- 
bolizmu postawowego i pobiałkowego (patrz zest. na stro- 
nie 248). 


porównałem potem z otrzymanemi przeze 


/LOSE 


DSOBNIKOH |1 


INDEKSY 
M. -Al. 


Tablica II. 
Indeksy wagowo-wzrostowe ujemne w przypadkach śmiertelnych. 
(patrz zest. ogólne). 


Załączone trzy tabele indeksów wagowo-wzrostowych 
ugrupowanych według przypadków a) różnie ujemnych, za- 
kończonych wynikiem śmiertelnym, b) różnić ujemnych, za- 
kończonych wyzdrowieniem pacjenta i e) różnie dodatnich, 
zakończonych wyzdrowieniem pacjenta, dały odpowiedź na 
pytanie wyżej postawione: 

Tabela zestawiająca krańcowe odchylenia w indeksach 
wagowo-wzrostowych grup ułożonych według ujemnych lub 
dodatnich różnie metab. podst. i metab. pobiałk. wykazuje 
nietyłko odmienną skalę odchyleń dla przypadków śmier- 
telnych, ale tłomaczy dlaczego pewna ilość ujemnych od- 
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chylen zakończyła się wyzdrowieniem chorych. Każda z 3 ta- 
beli rozdzielczych, opatrzona różnemi znakami dla odróż- 
nienia, o jaki okres wagowy chodzi, mówi jasno za siebie. 
Pomijam tabelę 5 przypadków śmiertelnych ze skalą od- 
chyleń od 23,6—82,6 (Tab. II.) bo w niej dalszych cyfr być 
nie może, ale już na trzeciej tabeli rozdzielczej widzimy, że 
wraz z postępem polepszenia się zdrowia najniższa skala 
przesuwa się w górę, a zatem np. w okresie przedopera- 
cyjnym jest 27,4, w okresie przygotowawczym 29,0 *), w okre- 
sie pooperacyjnym 28,5, a po kilku latach zaczyna się od 31,0. 

To samo ilustruje nam tablica czwarta indeksów wa- 
gowo-wzrostowych w przypadkach dodatnich różnie między 
metabolizmem podstawowym a pobiałkowym. Tutaj odchy- 
lenie najniższe w okresie przedoperacyjnym wyraża się 
cyfrą indeksu 28,0 (z wyjątkiem 2 odosobnionych przypad- 
ków = 28,0 i 24,8), okres przygotowawczy ma minimum 28,9, 
okres pooperacyjny 27,0, a badania po kilku latach zaczy- 
nają się od indeksu 27,8. 

Patrząc się obecnie na cytowaną tabelę I., reasumującą 
poprzednie 3 tabele rozdzielcze, widzimy zupełnie wyraźnie, 
że wszystkie przypadki wyzdrowienia zaczynają się w każ- 
dej grupie indeksem wagowo-wzrostowym od 27—28,5. P o- 
niżej tego wskaźnika należy się liczyć z tem, że 
jestniebezpieczeństwoutrzymania takiego cho- 
rego przy życiu. 

A zatem powyższy sposób skombinowania różnie do- 
datnich i ujemnych między metabolizmem podstawowym 
a pobiałkowym w połączeniu z indeksami wagowo-wzrosto- 
wemi może dać chirurgowi przy chorobie Basedowa pewną 
wskazówkę pod względem wskazania do zabiegu operacyj- 
nego i przypuszczalnego jego rezultatu. Zaznaczam, że wpro- 
wadzenie indeksów wag.-wzrostowych przy nielicznym moim 
materjale może mieć narazie tylko charakter próby znale- 
zienia nowego czynnika dla wskazania operacyjnego. Pra- 
ktyczną zaś wartość takich rozważań może wykazać dopiero 


1) Tak w tabeli II jak i III cyfry odnoszące się do okresu przy- 
gotowawczego nie są dostateczne, bo nie były robione na wszystkich 
pacjentach, ale tyczą się tylko '/, wszystkich przypadków. 
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Tabłica ITI. 
Indeksy wagowo-wzrostowe w przypadkach wyzdrowienia, gdy różnica pomiędzy metatabolizmem podstawowym 
a pobiałkowym była ujemna (patrz zest. ogólne). 
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dalsza praca w tym kierunku na znacznie większym ma- 
terjale. 

O wszelkich innych klinicznych objawach nie chcę się 
rozwodzić, Powtarzam, o czem już wspomniałem poprzednio, 
że dla doświadczonego lekarza ogólny stan chorego jest 
najwięcej miarodajny przy ustaleniu wskazania operacyj- 
nego. Ustalenie jednak metabolizmu podstawowego i po- 
białkowego oraz indeks wagowo-wzrostowy (nie waga sama) 
są cennem uzupełnieniem metod rozpoznawczych. 

Przechodząc z kolei do pytania o wskazaniu operacyj- 
nem, zaznaczam, że nie mogę się zgodzić na skrajne sta- 
nowisko niektórych autorów amerykańskich, że każdy przy- 
padek hyperthyreoidyzmu bez względu na wiek należy ope- 
rować, choćby go wikłała gruźlica, cukrzyca, ciąża, hyper- 
tensja, a jako jedyne przeciwskazanie uważają zapad. Nie 
mogę również uznać za słuszne zdania tych lekarzy, którzy 
zaprzeczają wogóle słuszności operacyjnego leczenia lub 
godzą się na nie wyłącznie w przypadkach rozpaczliwych. 
Stanowisko właściwe w ogólnym zarysie przedstawia mi 
się następująco: wszystkie hyperthyreozy w początkowych 
okresach należy wyłącznie leczyć środkami wewnętrznemi. 
Jeżeli proces chorobowy mimo takiego leczenia postępuje, 
nie należy czekać aż do objawów ciężkiego zatrucia, lecz 
wcześnie operować. Z postępu choroby zdawać będziemy 
sobie sprawę, opierając się w pierwszej linji na objawach 
klinicznych a w drugiej na przeprowadzonych w regular- 
nych odstępach czasu badaniach metabolizmu podstawo- 
wego i pobiałkowego. 

Przy hyperthyreozie w okresie dojrzewania płciowego 
należy bezwzględnie odczekać do czasu dojrzałości płciowej, 
toż samo odnosi się do okresu przekwitania, do którego za- 
kończenia trzeba odczekać, o ile nie chodzi o bardzo szybko 
postępujące formy choroby. 

Baczną uwagę należy zwrócić na ogólny stan chorego. 
Przedewszystkiem choroby organiczne serca wymagają na- 
wet w okresie wyrównania największej wstrzemięźliwości 
ze strony chirurga i nieraz pozostawienie chorego w stanie 
znośnym bez operacji jest właściwszem, aniżeli podanie go 
zbyt prędko w takich warunkach ryzykownemu zabiegowi. 
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Najodpowiedniejszym momentem dla wykonania za- 
biegu jest okres chwilowego polepszenia, o ile możliwe, 
w porze roku chłodnej lub zimnej. Decydujący tu wpływ 
ma należyte przygotowanie chorego do operacji. Wzbu- 
dzenie bezwzględnego zaufania do chirurga, wszczepienie 
choremu wiary w dobry wynik operacji, chronienie pacjenta 
od wszelkiego zdenerwowania i niepokoju, umieszczenie go 
w oddzielnym pokoju, bezwzględne przetrzymywanie go 
w łóżku — oto postulaty oddawna postawione i dziś nadal 
obowiązujące. 

Od roku 1922 wprowadził Plummer w klinice Mayo 
przygotowawcze stosowanie jodu w postaci płynu Lugola 
3 razy dziennie 10—30 kropel). Wedle zdania Mayo jod jest 
bezskuteczny, a nawet szkodliwy w przypadkach Adenoma 
toxicum, przy Struma Basedowiana daje natomiast dobre 
wyniki, jak szybkie ogólne uspokojenie, obniżenie się wy- 
sokości tętna, poprawa objawów subjektywnych i przybra- 
nie na wadze. Wedle moich doświadczeń przygotowanie 
chorego jodem daje w niektórych przypadkach wprost zdu- 
miewające wyniki polepszenia, w innych poprawa ta nie 
jest ani zbyt prędka, ani bardzo rzucająca się w oczy, 
a wreszcie są przypadki, w których podanie jodu nietylko 
nie nie pomaga, ale wydaje się wręcz szkodliwem. We wszyst- 
kich przypadkach, w których jod ukazał się bezskutecznym, 
stosowałem Atoxyl, t. j. arszenik z jodem, wedle przepisu 
Mendel’a (Atoxyl 0,25, Nali jodal 2,0, Aq. ad 10,0) co drugi 
dzień zastrzyk, począwszy od 0,5 do 1,5, powiększając każ- 
dorazowo dawkę. W innych przypadkach poprawa już na- 
stąpiła przy bezwzględnem leżeniu w łóżku i podawaniu 
środków nasennych. Na jod reagowały z moich przypad- 
ków dobrze nry 13, 14, 16, 19, 22, 24, 25, 30, 31, 32, 33, 34, 
38, 39, 40; Atoxyl otrzymaly przypadki nry 5, 7, 8, 9, 10, 17, 
20, 23, 28, 29, 40, 42. Jezeli przypadki te podzielimy na przy- 
padki o klinicznem rozpoznaniu Adenoma toxicum i Struma 
Basedowiana, to następujące zestawienie wyświetli nam 
znaczenie jodu. 


1) Plummer aud Boothby — Collected papers of the Mayo Clinic. 
719238 
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Adenoma tox. Struma Basedowiana. 
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Z mego zestawienia widać, że z 9 przypadków Ade- 
noma toxicum płyn Lugola okazał się w 7 przypadkach 
środkiem dobrym i tylko w 2 przypadkach zaniechano jodu 
i zastrzyknięto Atoxyl. Z 19 zaś przypadków Struma Ba- 
sedowiana tylko 9 przypadków można było przygotować 
skutecznie jodem, 10 zaś zastrzykiem Atoxylu. Z tego wy- 
nika, że jod w postaci płynu Lugola bynajmniej nie jest 
tym jedynym środkiem, który może chorego skutecznie 
przygotować do operacji, Atoxyl okazał się równowartościo- 
wym. 

Przechodząc do oceny 5 przypadków zejścia śmiertel- 
nego po operacji z punktu widzenia ich przygotowania 
przedoperacyjnego, stwierdzam, co następuje: W przypadku 
nr 3 (Struma Basedowiana) przygotowanie polegało wyłącz- 
nie na leżeniu w łóżku przez 8 dni. Ciężki stan początkowy 
prędko się poprawił, waga wstępna 51 kg pozostała na tym 
samym poziomie, tętno ze 120—130 spadło na 100. — Przyp. 
nr 17 (Adenoma tox.) przygotowano przez 19 dni. Lugol 
nie dawał tu żadnych wyników, tętno początkowe 110 pod- 
niosło się na 120, niepokój się zwiększył. Po Atoxylu od- 
razu poprawa, waga 46 kg. podniosła się o !/, kg. tętno 110 
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spadło na 90. — Przyp. nr 24 (Adenoma tox.), przygotowa- 
nie przez 35 dni, początkowe tętno przy wielkim niepokoju 
i stałem leżeniu w łóżku utrzymuje się na 130. Leżenie przez 
3 tygodnie w łóżku a następnie podanie Lugolu spowodo- 
wało zniżenie tętna do 80, subjektywnie nastąpiła znaczna 
poprawa; waga utrzymała się na równym poziomie. — 
Przypadek nr 27 (Adenoma toxicum), przygotowanie pole- 
gało wyłącznie na leżeniu w łóżku przez 12 dni, przez co 
tętno spadło z 96 na 80, waga zaś obniżyła się o '/, kg. — 
Przyp. 28 (Adenoma tox.), przygotowanie przez 60 dni. Po- 
czątkowe tętno 120 po 7 dniach leczenia podniosło się na 
160, w tym samym okresie spadek wagi o 5 kg. Z tego 
powodu zaprzestano podawania Lugolu, dając środki uspo- 
kajające, po których tętno wraca na 120. Po dłuższem le- 
żeniu podawano przez ostatnie 14 dni przed operacją Ato- 
xyl, który tętno obniżył od 70—80, a wagę podnosi o 4 kg. 
Samopoczucie pacjenta dobre. W tym ostatnim przypadku 
nastąpiło zejście śmiertelne w niezwykle ostrej postaci w prze- 
ciągu 72 godzin po operacji, przyczem temperatura sko- 
czyła na 40,5% a tętno na 200. W 2 przypadkach (nr 3 i 27) 
zdawało się, że samo leżenie jest wystarczającem przygo- 
towaniem, skoro nastąpiła ogólna objektywna i subjektywna 
poprawa. W przyp. 27. tętno wprawdzie obniżyło się, ale 
również spadła waga o '/, kg — z tego powodu w tym je- 
dynie przypadku wskazanie było może błędne. — Reasu- 
mując te przypadki, dochodzę do wniosku, że mimo wszel- 
kie dane, które przy dzisiejszym stanie wiedzy mogą roko- 
wać pomyślny przebieg operacji, przy ciężkich i długotrwa- 
tych przypadkach choroby Basedowa nawet stosowanie jodu 
lub atoxylu nie uchroni nas przed stosunkowo wysokim 
procentem śmiertelności: na 45 przypadków 5, czyli 11Y,. 

O metodach operacyjnych nie będę szczegółowo 
mówił, gdyż w dziedzinie samej metodyki postępowania nie 
zaszły od czasu Kochera żadne ważniejsze zmiany. Wymie- 
nić tylko należy, o czem wspominałem na początku, wycię- 
cie szyjnego nerwu współczulnego wraz ze zwojami. Wy- 
niki tego zabiegu nie są zachęcające, a przytem nie da się 
uniknąć pewnego jego ujemnego wpływu na funkcję serca. 

Przy zabiegu wycięcia powiększonego gruczołu tarczo- 
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wego kroczymy utartą drogą, uzależniając radykalność ope- 
racji od ciężkości zaburzenia czynności tarczycy. Dzisiaj 
uważa się za metodę najodpowiedniejszą tą, która daje naj- 
lepsze wyniki bezpośrednie i trwałe, resekcję obustronną 
z pozostawieniem części gruczołu nie większych od orzecha. 
Sudeck wycina niekiedy tarczycę doszczętnie, skazując jed- 
nak tem samem chorego na stałe zażywanie thyreoidyny. 
Taki doszczętny zabieg uważałbym za dopuszczalny tylko 
przy złośliwych nowotworach tarczycy. 

Sprawa jedno-, dwu- lub wielorazowego operowania 
zależy od stanu chorego. Wobec możności lepszego przy- 
gotowania chorego do zabiegu, uwidacznia się w ostatnich 
latach dążność do jednorazowego zabiegu. Wykonywałem 
dawniej operację w znieczuleniu splotu szyjnego sposobem 
Haidenhein-Braun'a, a w ostatnim ezasie posługuję się wy- 
łącznie ogólnem znieczuleniem awertyną, którego wielką 
zaletą jest zupełne wykluczenie czynnika psychicznego przed, 
podczas i kilka godzin po operacji. 

Najbardziej niebezpiecznem powikłaniem pooperacyj- 
nem jest ostre zatrucie krwi pochodzenia tarczycowego. Nad 
znanym tym i typowym obrazem klinicznym nie potrzebuję 
się rozwodzić. Przed wystąpieniem tego ciężkiego powikła- 
nia chroni mojem zdaniem jedynie odpowiednie przygotowa- 
nie i należyte ocenianie wytrzymałości pacjenta. Inną rów- 
nież ciężką, atoli rzadką komplikacja po operacji jest te- 
życzka, która jużto występuje natychmiast w formie ostrej 
i szybko prowadzącej do śmierci lub też w formie podostrej, 
w kilka dni po operacji, a czasami pojawia się dopiero po 
dłuższym czasie. Rokowanie przy tężyczce jest zawsze wąt- 
pliwe. Oprócz podawania wapna, siarkanu magnezowego 
i chloranu amonowego skorzystaliśmy z prac doświadczal- 
nych Blum’a!), który wykazał przez próby na zwierzętach, 
że po zupełnem wycięciu gruczołów para-tarczowych można 
zwierzę utrzymać przy życiu przez odżywianie świeżą krwią 
bydlęcą z rzeźni i równoczesne stosowanie bezmięsnej djety. 


+) F. Blum, die Bedeutung der Epithelkórperchen für den Orga- 
nismus und die Möglichkeit ihres Ersatzes. Pflügers Archiv f. d. ges. 
Physiologie Bd. 208, S. 318. 1925. 
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W ten sposób zdołaliśmy w jednym bardzo ciężkim przy- 
padku tężyczki utrzymać chorą przy życiu. 

O wartości naszych zabiegów operacyjnych świadczą 
najlepiej wyniki. Statystyczne dane, dostarczane nam przez 
chirurgów amerykańskich, a opierające się na materjałach 
o kilku tysiącach przypadków, przekonać muszą nawet naj- 
bardziej sceptycznie usposobionego lekarza, że operacja, to 
leczenie najwłaściwsze i najwięcej uzasadnione przy cho- 
robie Basedowa. 


Chirurgja kiiniczna 17 


Z I Kliniki chirurgicznej Uniwersytetu Karola w Pradze. 
Dyrektor Prof. Dr. Arnold Jiräsek. 


UWAGI W SPRAWIE CHIRURGICZNEGO LECZENIA 
PADACZKI: 


podał 
PROF. DR. ARNOLD JIRASEK. 


Chirurgiczne leczenie padaczki pierwotnej? (epilepsia 
genuina) stawia dziś chirurga w położenie trudne. W więk- 
szości bowiem przypadków nie znajdujemy wyraźnej odpo- 
wiedzi na trzy pytania, które winny być wyjaśnione przed 
zabiegiem operacyjnym: dlaczego, gdzie i jak należy go 
wykonać. Patogeneza tego cierpienia i sprawa wyboru od- 
powiedniej metody operacyjnej nie są dziś jeszcze na tyle 
ustalone, ażeby łatwo było powziąć w poszczególnych przy- 
padkach przekonywującą decyzję co do zabiegu operacyj- 
nego. Wyniki leczenia operacyjnego guzów mózgu nie są 
świetne. Wpływa na to szereg czynników, przedewszystkiem 
warunki fizjologiczne i anatomiczne niektórych okolie mózgu, 
ograniczające postępowanie chirurga. Postępowanie to dą- 
żyć może jedynie w dwu kierunkach: bądź do usunięcia 
guza, bądź też tylko do zmniejszenia ciśnienia śródczaszko- 
wego. Obydwa te zabiegi nie wymagają szczególnego uza- 
sadnienia. O wyborze tej czy innej drogi postępowania mówi 
coraz to dokładniej djagnostyka, stojąca dziś nieporównanie 
wyżej od metod leczniczych, jakiemi chirurg może się po- 
sługiwać dla osiągnięcia pomyślnego wyniku. 


ı Odczyt wygłoszony na posiedzeniu Towarzystwa lekarzy cze- 
skich 16 stycznia 1928 r. Rozprawy str. 280. 

2 Z pośród 36 przypadków padaczki pierwotnej, operowanych 
w latach 1919—1927, wykonano: 


16 razy . . dekompresję, 

1 raz . . wycięcie kory mózgowej, 

1 raz . . wycięcie nadnercza, 

2 razy. . wycięcie szyjnego nerwu współczulnego. 


Ogółem wykonano więc 20 zabiegów operacyjnych bez wypadku śmierci. 
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Istota padaczki pierwotnej jest ciągle jeszcze niejasna 
i wyniki jej leczenia niepewne. Mimo to jednak wielu chi- 
rurgów w dobrem zrozumieniu swoich obowiązków lekar- 
skich stosunkowo często ucieka się do zabiegu operacyjnego. 
Skłania ich do podobnego postępowania rozpaczliwy stan 
chorego. Zresztą i sami chorzy pokładają w zabiegu chirur- 
gicznym wielkie nadzieje i widzą w nim jedyny ratunek, 
tembardziej, że, jak wiadomo, znane są, choć niestety nie- 
zmiernie rzadkie, przypadki, w których na tej drodze otrzy- 
mano poprawę, względnie nawet wyleczenie. 

Z pośród 8 przypadków operowanych przez Maydla 
1 został całkowicie wyleczony; podobnie w obydwu przy- 
padkach padaczki pierwotnej, operowanych przed wojną 
przez Kukulę, nie wystąpiły napady w ciągu szeregu lat. 
Niederle mówił o 16'/, zupełnych uzdrowień, Fraziero o 7%, 
a Bliszczenko obliczył w r. 1924, że zupełnie dobre wyniki 
otrzymać można w 154%, operowanych przypadków. 

Jakiemi środkami rozporządza dziś chirurgja? 

Nie będę wyliczał tu wszystkich proponowanych spo- 
sobów postępowania leczniczego. Pominę przedewszystkiem 
te, których podkład teoretyczny jest mało prawdopodobny 
lub niedostatecznie uzasadniony, jak również i te, których 
wykonanie techniczne przedstawia te czy inne trudności 
i nie zawsze prowadzi do zamierzonego celu, np. podwią- 
zanie tętnic kręgowych (Alexander, Schmidt), zwężenie 
tętnic szyjnych (Momburg), usunięcie jednego nadnercza 
(Fischer-Brinning, Bumke-Kiittner). Pomijam również te 
przypadki, w których jasną jest zupełnie przyczyna choroby 
i prosty zabieg operacyjny zmierza do jej usunięcia, dając 
wyniki zupełnie zadowalające (np. dekompresja przy zamknię- 
tem wodogłowiu, gdy płyn mózgowo-rdzeniowy bądź się nie 
wchłania, bądź też wydziela nadmiernie). Stosunkowo naj- 
większe zastosowanie zyskała i zachowała je do dziś jeszcze 
dekompresja mózgu, wykonana sposobem Kochera, mimo 
że Bier przy pomocy swego klasycznego doświadczenia — 
ucisku żył szyjnych — dowiódł, że założenia jej były błędne. 
Mimo to wydaje mi się, że istnieje szereg dostatecznych 
przyczyn ku temu, aby zabieg ten nadal był często wyko- 
nywany. Przedewszystkiem składa się na to proste i przy- 

17* 
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stępne dla ogółu mechaniczne rozwiązanie problematu przez 
Kochera, oparte na doświadczeniach Itowa, dalej stosun- 
kowo łatwe techniczne wykonanie zabiegu, który nie po- 
trzebuje się liczyć zbytnio z trudnościami rozpoznawczemi 
w poszczególnych przypadkach, wreszcie szereg dobrych 
wyników leczniczych przy bardzo małej śmiertelności, jaki 
w ten sposób otrzymano. Z pośród operowanych przy nas 
20 przypadków żaden nie skończył się Śmiercią chorego. 
Z ostatnich spostrzeżeń (Cobb i Macdonald — u zwierząt, 
Sargent, Cushing, Kennedy, Foerster i inni u człowieka) 
wynika, że zarówno u człowieka, jak i u zwierzęcia napad 
poprzedza zwężenie naczyń, niedokrwienie i zmniejszenie 
objętości mózgu. Równocześnie obniża się ciśnienie płynu 
mózgowo-rdzeniowego. Dopiero z chwilą rozpoczęcia się na- 
padu występuje przekrwienie żyłne, a zarazem wyraźne 
podniesienie się ciśnienia wewnątrzczaszkowego. Jakikolwiek 
byłby podkład owego zwężenia naczyń krwionośnych, ono 
niewątpliwie jest jednem z ogniw w łańcuchu objawów 
mózgowych, występujących zarówno przed napadem pa- 
daczkowym, jak i na początku napadu. Spostrzeżenie to 
(łącznie ze wzmiankowanem doświadczeniem Biera) obala 
całkowicie podstawy, na których Kocher oparł swą metodę 
i na których opiera się dotąd pewna część chirurgów. Me- 
toda ta daje jednak dodatnie wyniki lecznicze. 

Można je objaśnić w sposób dwojaki. Z jednej strony 
zapewne wiele przypadków padaczki pierwotnej ma wyraźny 
podkład anatomiczny, którego jednak ani badanie nie jest 
w stanie wykazać, ani też nie może stwierdzić go chirurg 
w czasie zabiegu na małem polu, odsłoniętem podczas ope- 
racji. Również w takich przypadkach, jak wodogłowie, roz- 
siane stwardnienie mózgu, ograniczony proces gruźliczy, 
guzy, pasorzyty, ukryte w głębi owrzodzenia, niektóre po- 
stacie zapalenia opon mózgowych — otwarcie czaszki celem 
zniesienia ucisku mózgu jest często jedynym zabiegiem 
celowym i możliwym do wykonania. Drugą część przypad- 
ków, w których po zabiegu wystąpiła poprawa, można sobie 
tłumaczyć w ten sposób, że podczas powtarzających się na- 
padów mózg chorego nie jest już potem narażony na tak 
dotkliwe urazy, jak w czaszce zamkniętej. O słuszności tego 
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poglądu wydają się świadczyć dwie okoliczności. Jedną 
z nich stanowi wzmiankowane przekrwienie żylne mózgu 
i podnoszenie się ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego w cza- 
sie wystąpienia drgawek, napotykające na opór ze strony 
zamkniętej czaszki. Drugą zaś byłyby zmiany histologiczne, 
opisane przez Spielmayera, których powstawanie głów- 
nie odnieść należy do przebytych napadów drgawek o opi- 
sanym powyżej mechanizmie. Mózg przy dobrej dekompresji 
jest poniekąd zabezpieczony przed temi szkodliwemi wpły- 
wami całkowicie, względnie do tego stopnia, że sumujące 
się ze sobą szkodliwe czynniki, związane z napadami, nie 
pociągają za sobą większych następstw. Co się tyczy tech- 
nicznych szczegółów zabiegu, to jesteśmy tego zdania, że 
należy otworzyć oponę, twardą. Czynię to nie dlatego, że 
usunięcie opony twardej obniża pobudliwość mózgu, jak to 
dowodzi Muskens, lecz poprostu ze względów mechanicz- 
nych, przytoczonych powyżej. Nie zgadzam się stanowczo 
z poglądem, wypowiedzianym w tym roku przez Gruhla, 
że w rozpaczliwych przypadkach padaczki pierwotnej na- 
leży wykonać trepanację bez otwarcia opony twardej. 
Pozostawałoby jeszcze tylko odpowiedzieć na pytanie, 
nasuwające się zarówno przy tej operacji, jak i przy innych 
zabiegach, wykonywanych z powodu padaczki — jakie zna- 
czenie dla leczenia tej choroby posiada sam zabieg opera- 
cyjny. W pierwszych dniach po operacji, wykonanej z po- 
wodu padaczki pierwotnej, napady drgawek stanowią regułę, 
a nawet występują częściej, niż poprzednio. Prawdopodobnie 
należy je tłumaczyć wielką nadwrażliwością mózgu, posia- 
dającego niski próg pobudliwości i przeto oddziaływującego 
silniej na wszelkie najmniejsze nawet szkodliwości, na wpływy 
zabiegu operacyjnego lub też znaczniejsze obrażenia, po- 
wstałe w czasie operacji. Z przyczyn przemijających prze- 
dewszystkiem trzeba wymienić wylewy krwi. W jednym 
z naszych przypadków u 36-letniego mężczyzny, dotkniętego 
padaczką pierwotną, mimo starannego tamowania krwi 
w czasie operacji, wytworzył się szybko krwiak między 
blaszką kości a powierzchnią mózgu. Pociągnęło to za sobą 
wymowne następstwa, zwłaszcza gdy się porówna część 
napadów przed i po zabiegu operacyjnym. W roku 1923 
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miał chory 19 wielkich napadów drgawek, w r. 1924 — 16, 
w r. 1925 — 11, a w r. 1926 do 8 listopada — 9 napadów. 
Dnia 9. XI. wykonano dekompresję. W tym samym dniu wy- 
stąpił napad, nazajutrz — 2, a 13. XL - 27 wielkich napa- 
dów. Wobec tego przy opatrunku unieśliśmy płat Wagnera 
i usunęliśmy wielki krwiak i liczne skrzepy, poczem ilość 
wielkich napadów szybko poczęła się zmiejszać. — 14. XI. 
miał chory już tylko 10, 15. XI. — 5, a 16. XI. — 2 ostatnie 
napady drgawek, później zaś występowały tylko małe poje- 
dyńcze napady. 

Trwałe pogorszenie dotyczące zarówno liczby napa- 
dów, jak i ich nasilenia, może natomiast pociągnąć za sobą 
zabieg, gdy wskutek jakichkolwiek błędów technicznych 
została uszkodzona tkanka mózgowa, w następstwie czego 
wytworzyła się blizna. W takim przypadku niewątpliwie 
zabieg przynosi choremu więcej szkody, niż pożytku. 

Sam zabieg operacyjny wywołuje w ustroju naruszenie 
równowagi kwasozasadowej. Przeważnie po każdym zabiegu 
występuje kwasica wskutek duchowego lub fizycznego 
wyczerpania chorego przed zabiegiem, wskutek znieczu- 
lenia i samego zabiegu. (Maydl, Nikiszin, Váňa i inni). — 
Prace Strauba, Meyera, de Crinis'a, Frischa, Frieda, Vańi 
i innych wykazują, że przed napadem padaczkowym istnieje 
nadmierna zasadowość krwi, nie ulegająca wyrównaniu. 
Dopiero w czasie napadu przechodzi ona w niewyrównaną 
kwasicę, poczem powoli następuje powrót do stanu prawi- 
dłowego. Te pooperacyjne zmiany we krwi nie mogą więc 
działać drażniąco, raczej przeciwnie, stanowią one ten okres 
pośredni stanu krwi, jaki jest następstwem napadu, bądź 
też go poprzedza, bynajmniej więc nie stwarzają pomyśl- 
nych warunków dla wyzwolenia napadów. Zresztą gdyby 
nawet tym zmianom krwi usiłowano przypisywać współwinę 
w powstawaniu napadów, to i tak byłaby ona tylko prze- 
mijającą. Wszystkie zmiany równowagi kwasozasadowej 
ustroju, wywołane przez zabieg operacyjny, przy pomyślnym 
przebiegu pooperacyjnym szybko ulegają wyrównaniu, nie 
mogą więc posiadać wybitnego i długotrwałego wpływu na 
pierwotną chorobę. Raczej przy ocenie znaczenia samego 
zabiegu operacyjnego można myśleć o tem, że wywiera on 
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głęboki wpływ na przemianę materji. Działanie zabiegu za- 
pewnie trwa znacznie dłużej, niż zmiany w chemizmie krwi, 
co może mieć w pewnej części przypadków znaczenie lecz- 
nicze. Działanie to nie trwa jednak tak długo, abyśmy je 
mogli uważać za dostateczną przyczynę otrzymanych zada- 
walających wyników. Nie należy zapominać również o tem, 
że większość spostrzeżeń poczynionych w padaczce dotyczy 
napadów, wywołanych przez hyperwentylację Foerstera, 
a nie napadów powstających samoistnie. Okoliczność ta, że 
sama hyperwentylacja podwyższa zasadowość (według 
Naunyma kwasicę) i że można przy jej pomocy wywołać 
napady tylko w pewnej części przypadków (według Foer- 
stera w 40%, według Babickiego — w 50%,), zmusza do 
ostrożności w ocenie tych zjawisk i uogólnianiu wynikają- 
cych stąd wniosków. 

Drugi sposób operacyjnego leczenia padaczki pierwot 
nej stanowi przecięcie lub wycięcie szyjnego nerwu współ- 
czulnego. Zabieg ten powstał dzięki teorji naczynioruchowej, 
przyczem drogę do jego wykonania wskazały błędy tech- 
niezne i spostrzeżenia, które poczynił Alexander przy 
sposobności proponowanego przezeń podwiązywania tętnicy 
kręgowej. Francois Franki Jonesen wyjaśnili, jaki wpływ 
na ustrój wywiera w padaczce wycięcie szyjnego nerwu 
współczulnego. Zabieg ten byłby pożądany przedewszyst- 
kiem w tych przypadkach, w których, jak przypuszczamy, 
przyczyną drgawek jest zwężenie naczyć (Feri, Foerster). 
Pozatem znaczenie tego zabiegu przypisaćby można jego 
wpływowi na tarczycę, która według Meyera, Boltona i Foer- 
stera odgrywać ma dużą rolę w padaczce. Według Meyera 
i Boltona upośledzoną jest czynność tarczycy u tych cho- 
rych, Foerster zaś utrzymuje, że „nadczynność tarczycy jest 
nierzadkiem zjawiskiem u epileptyköw“ Z własnego do- 
świadczenia i doświadczeń innych autorów, poczynionych 
w chorobie Basedowa, wiemy, że wycięcie nerwu współczul- 
nego wywiera na nią niekiedy wpływ korzystny. Nie po- 
trafimy jednak uzasadnić tego zjawiska i podobnie jak 
w padaczce, obracamy się pod tym względem dotychczas 
tylko w sferze przypuszczeń. 

Należałoby jeszcze objaśnić znaczenie przecięcia nerwu 
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współczulnego w stanach niedomogi czynności tarczycy 
i gruczołów przytarczycznych. Być może, że usunięcie nerwu 
współczulnego zmienia ukrwienie gruczołu, a tem samem 
i jego czynność. Wbrew przyjętym poglądom, Foerster wy. 
powiada przypuszczenie, że wycięcie szyjnego nerwu współ- 
czulnego pogarsza padaczkę, ponieważ pociąga za sobą 
zwężenie naczyń mózgowych. Wydaje się jednak, że ci, co 
pierwsi zaproponowali stosowanie tego zabiegu w padaczce, 
byli bliżej prawdy. Zabieg ten w padaczce wykonałem dwa 
razy. Pierwszy przypadek dotyczył 26-letniego epileptyka, 
który w ciągu ostatnich 7 miesięcy miewał częste napady 
drgawek. Wykonana uprzednio potrójna trepanacja dekom- 
presyjna po obydwu stronach czaszki i nad móżdżkiem 
(Cushing-Voelcker) okazała się bezskuteczną. Wobec tego 
w dniu 14 maja 1927 r. usunięto operacyjnie lewy szyjny 
nerw współczulny. W pierwszych dniach po zabiegu chory 
skarżył się na bóle głowy, był stale przygnębiony, a na- 
pady powtarzały się niemal bez przerwy. Dopiero z po- 
czątkiem października, t.j. w 5 miesięcy po wycięciu nerwu 
współczulnego, napady stały się znacznie rzadsze i słabsze, 
ostatnio jednak (styczeń 1928) znowu częściej się powtarzają. 
Świadczyłoby to o tem, że nie można się spodziewać po- 
myślnych skutków zabiegu. W drugim przypadku chodziło 
o 22-letnią chorą, u której napady padaczkowe powtarzały 
się co drugi dzień, a która pozatem cierpiała na chorobę 
Basedowa. Po dekompresji, wykonanej 31. VII. 1926, stan 
jej na tyle się polepszył, że w ciągu 7 tygodni miała tylko 
dwa napady. Po upływie tego czasu przystąpiono do czę- 
ściowego usunięcia wola i wycięcia szyjnego nerwu współ- 
czulnego po stronie lewej. Objawy choroby Basedowa wy- 
raźnie się zmniejszyły, co się zaś tyczy padaczki, to chora 
podaje, że nie jest zadowolona ze swojego stanu zdrowia. 
I w tym więc przypadku nie można przypisać wycięciu 
nerwu współczulnego korzystnego wpływu na przebieg 
padaczki. 

Alexander (1889) i Kümmel (1890) jeszcze przed 
Lerichem usuwali sploty nerwu współczulnego tętnic szyj- 
nych, a i Foerster uznaje ten zabieg za celowy i uzasad- 
niony. Być może w teorji jest on dobrze pomyślany, w prak- 
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tyce jednak okazał się niedoskonałym, względnie dawał 
wyniki nietrwałe. Dlatego też nie stosowałem go nawet 
w rozpaczliwych przypadkach, ponieważ na podstawie wła- 
snych doświadczeń uważam go za mało uzasadniony. 

Stosowanego przez Horsley'a wycięcia tej części 
kory mózgowej, skąd biorą początek skurcze, w praktyce 
nie można przyjąć bez zastrzeżeń. Za zabiegiem tym prze- 
mawiają te przypadki padaczki, które są następstwem zmian 
ograniczonych tylko do pewnego miejsca kory, dalej sto- 
sunkowo łatwe jego wykonanie i dobre wyniki, gdyż, jak 
się okazało, napady ustają zwykle po zabiegu. Jednakże 
równocześnie z ustąpieniem drgawek często powstają trwałe 
porażenia pewnych grup mięśniowych. Zabieg ten pociąga 
za sobą innego rodzaju kalectwo. Praktycznie rzecz biorąc, 
możnaby go wykonać tyłko w tych przypadkach, w których 
szkoda, jaką pociąga za sobą, będzie zasadniczo mniejszą, 
niż uzyskana korzyść. Zdanie to zgodnie podzielają ci 
wszyscy autorzy, którzy, celem osiągnięcia jak najlepszego 
wyniku, proponują usunięcie pewnej części kory mózgowej 
(Kalb, Trendelenburg, Bischer). Atoli już w samych tych 
metodach operacyjnych tkwi źródło niepowodzeń, gdyż 
w następstwie ich wytwarza się blizna na powierzchni 
mózgu, a wiadomo przecież, że przeważnie ona jest właśnie 
przyczyną padaczki ogniskowej. Niekiedy tylko jest możli- 
wem usunięcie pewnego odcinka kory mózgowej bez ujem- 
nych następstw. Dowodzi tego zabieg, wykonany przez Ku- 
kulę u 6-letniej dziewczyny na przednim środkowym zwoju 
mózgowym. Porażenia powstałe w jego następstwie wkrótce 
zupełnie ustąpiły i chora w ciągu 8 lat nie miała więcej 
napadów padaczkowych. Przeważnie jednak zabieg nie daje 
wyniku, starą bliznę zastąpi blizna nowa, która, jako czyn- 
nik drażniący, prędzej czy później ujawni swój wpływ w za- 
leżności od tego, gdzie się znajduje, jaki stopień i postać przyj- 
mie jej rozwój i w jakim stopniu są pobudliwemi sąsiadu- 
jące z nią części mózgu. Blizna ta nie jest czemś biernem, 
martwem, bo, jak dobrze o niej powiedział Grube, „pracuje* 
ona prawie w ten sam sposób, jak niedostatecznie suche 
drzewo. 

W jednym z naszych przypadków padaczki pierwotnej, 
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o którym już wspominałem powyżej, wykonano wycięcie 
kory (prof. Kukula) lewego przedniego zwoju mózgowego 
na przestrzeni 5X3 cm. W następstwie zabiegu wystąpiło 
prawostronne porażenie i zaburzenia mowy, która się jednak 
poprawiła, a napady stały się rzadsze, niż przed operacją. 
W drugim przypadku w ten sam sposób operowanej pa- 
daczki pourazowej napady powtarzały się nadal, a dołączyło 
się tyłko do nich porażenie. Z pośród pozostałych moich 
przypadków padaczki w dwu tylko można było stwierdzić 
początkowy punkt wyjścia ataku. W jednym przypadku 
padaczki pierwotnej znajdował się on w ośrodku ruchów 
oczu, w drugim — padaczki pourazowej — napad rozpoczynał 
się od aury czuciowej. W żadnym z tych przypadków nie 
wykonałem wycięcia kory mózgowej. W pierwszym sama 
dekompresja usunęła niema! zupełnie napady, w drugim 
zaś ze względów socjalnych, wobec obawy przed nowemi 
powikłaniami, nie mogło być mowy o wycięciu części kory 
mózgowej. U reszty chorych, dotkniętych padaczką pier- 
wotną, nie można było oznaczyć miejsca początkowych drga- 
wek, aczkolwiek większość przypadków była systematycznie 
badana przez Dra Janotę i p. Springlov, którym dziękuję 
za ich chętną i wydatną pomoc. 

Z metod pomocniczych należy jeszcze wspomnieć o za- 
mrażaniu obnażonego mózgu (Spielmayer — Trendelenburg). 
Postępowanie to wynikło z badań nad wpływem zmian 
temperatury na pobudliwość mózgu, jakkolwiek dotychczas 
nikt nie usiłował wykazać, jak daleko idące zmiany może 
wywołać ten czynnik w określonem miejscu mózgu. Prosty 
ten sposób, stosowany przez czas krótki, nie przedstawiał 
żadnych niebezpieczeństw: Zastosowałem go w dwu przy- 
padkach z drgawkami rozlanemi, wystawiając centralne 
zwoje na działanie zimna. W obu nastąpiła niewątpliwa 
poprawa, która u jednego chorego trwała krótko, bo za- 
lewie dni kilka, u drugiego natomiast trwa dotąd, t. j. już 
11 tygodni. Nie mogę przytem zaprzeczyć, że w obydwu 
tych bardzo rozpaczliwych przypadkach trzeba przypisać 
samej dekompresji pewien wpływ korzystny. Tego rodzaju 
poprawy nie otrzymuje się jednak po samej dekompresji, 
dlatego też muszę przyznać ważne znaczenie zastosowanemu 
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zamrażaniu. Doświadczenie tedy uczy, że sposób ten daje 
dobre wyniki lecznicze, co też potwierdzałoby słuszność 
naszego przypuszczenia, że padaczka jest przedewszystkiem 
przejawem oddziaływania na drażnienie mózgu, a nie ze- 
społem objawów występujących wówczas, gdy przestają 
działać wpływy hamujące. 

Na 20 trepanacyj, wykonanych z powodu padaczki 
(15 z nich wykonał ten sam operator), w 10 stwierdzono 
mniej lub więcej znaczne zmętnienie opony pajęczynowej 
i miękkiej oraz obrzęk podpajęczynówkowy. Antoni inni 
stwierdzili u swoich chorych podobne zmiany na oponach 
i przypisują im wielkie znaczenie. Trudno jest atoli uzgod- 
nić sposoby leczenia tych zmian. Foerster radzi wycięcie 
kory mózgowej na całej przestrzeni zmian zapalnych paję- 
czynówki i nagromadzonego płynu w większej lub mniej- 
szej ilości. Nie mogę się zgodzić z takiem radykalnem po- 
stępowaniem ze względu na szkody, jakie zarazem zabieg 
ten wywołuje. Zresztą usunięcie takiej przeszkody na sto- 
sunkowo małym odcinku: odsłoniętej przy zabiegu opera- 
cyjnym kory mózgowej da w większości przypadków wyniki 
niepomyślne i z tego względu, że wywołuje ono stałe wy- 
ciekanie płynu mózgowego, który nie nadąży się wytwarzać 
w ilości, jaka mogłaby zapobiedz wystąpieniu zaburzeń 
odżywienia odnośnych miejsc mózgu. Nie pozostaje więc 
nie innego, jak tylko zadowolić się w większości przypad- 
ków skaryfikacją, pozwalającą przynajmniej na wydatniejszy 
ruch płynu, zwrócony w jednym kierunku. W 7 moich przy- 
padkach wykonano zabieg ten 9-krotnie, przyczem u 2 cho- 
rych stwierdziłem dobry i trwały wynik leczniczy, u jednego 
całkowite, u drugiego częściowe ustąpienie napadów. Pótzel 
i Schloffer tłumaczą przyczynę torbielowatych zapaleń 
pajęczynówki i ewentualne gromadzenie się płynu w prze- 
strzeni podpajęczynówkowej w ten sposób, że obrzękłe 
komórki kory mózgowej podczas napadu ulegają odwod- 
nieniu, co powoduje obrzęk opon miękkich. W przypadku 
świeżym może obrzęk taki zniknąć, w przypadkach prze- 
wlekłych jednak powstają zmiany wtórne w przestrzeni 
podpajęczynówkowej. Pogląd ten mógłby mieć to uzasad- 
nienie, że, jak to utrzymuje Foerster, źródłem wszystkich 
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czynników, działających w padaczce, mogą być zmiany pół- 
przepuszczalności komórek i powstałe stąd zaburzenia w ich 
protoplazmie. Nie można zaprzeczyć, że pogląd ten, nawet 
przy swojem niedostatecznem uzasadnieniu, ma w sobie 
pewną siłę przekonywującą. Nie obalają go również spo- 
strzeżenia Marbourga, Ranzi'ego i Kostlive’go, 
którzy widzieli, jak podczas napadu padaczkowego prze- 
strzenie pajęczynówkowe napełniały się nagle płynem aż 
do rozmiarów torbieli. Trudno jest jednak objaśnić rozległe 
zmiany na pajęczynówce w przypadkach, w których napady 
padaczkowe wychodzą, względnie rozpoczynają się z nie- 
znacznych stosunkowo powierzchni kory mózgowej. 

W padaczce pourazowej! interesują chirurga dwa py- 
tania: jak często i dlaczego powstaje padaczka po zranie- 
niach czaszki i mózgu i jaki jest najlepszy sposób chirur- 
gicznego leczenia tych schorzeń. Pierwsze pytanie stało się 
szczególnie aktualnem po wojnie światowej i ze względów 
praktycznych domagano się na nie jasnej odpowiedzi. Brak 
jest dotąd dokładnych zestawień, mówiąch o tem, jak częstą 
była padaczka pourazowa w materjale wielkiej wojny. 
Hildebrand, który w roku 1922 zajmował się tą sprawą, 
odkłada na przyszłość ostateczne jej rozwiązanie, mając na 
myśli przypadki padaczki późnej. O rozbieżności zdań, jaka 
istniała dawniej w sprawie częstości występowania padaczki 
pourazowej, świadczą dosadnie dotychczasowe statystyki, 
których cyfry wahają się pomiędzy 0,4%, a 21°/,. Kontro- 
łu ąc moje przypadki, w których wykonano trepanację z po- 
wodu zranienia czaszki, stwierdziłem, że u żadnego z 10 
operowanych chorych w ciągu 2 lat po operacji padaczka 
nie wystąpiła ani razu. Podobnie nie zapadł na padaczkę 


! W latach 1919—1927 leczono 22 przypadków ME pourazowej. 
W przypadkach tych wykonano: 
usunięcie blizny względnie zabieg plastyczny 5 razy (1 zgon), 


usunięcie torbieli . . . . . . . . . . .8 razy (1 zgon), 
usunięcie ciał obcych . . . . "=" "23 razy 
podwiązanie tętniaka tętnicy ne De, 1 raz, 

wycięcie kóry ce e az} 
dekompresję . . . m 6 Bo E 


Razem 22 zabiegi OPAC, z Bi których 2 zakonczy? się śmier- 
cią chorych (Śmiertelność 10°/,). 
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żaden z 341 chorych, leczonych przez nas w latach 1926— 
1927 z powodu wstrząśnienia lub stłuczenia mózgu. Jeżeli 
przyjmiemy, że pobudliwość mózgu i jego zdolność wywo- 
ływania drgawek jest jednakowa w poszczególnych przy- 
padkach, to jedyną przyczyną powstawania padaczki po- 
urazowej i czynnikiem decydującym o potrzebie jej leczenia 
chirurgicznego jest blizna, powstała w następstwie drążą- 
cych ran głowy i usadowiona w częściach miękkich, w kości, 
oponach, czy też w mózgu. Trzeba jednak niemał całą 
uwagę zwrócić na bliznę mózgu. Wszystko to, co nie sprzyja 
wytworzeniu się gładkie, prostej blizny, przyczynia się do 
powstawania padaczki. O dalszym losie chorego rozstrzy- 
gają rodzaj rany, jej usadowienie, sposób leczenia i w du- 
żym stopniu konstytucja chorego. Najczęściej przyczyną 
padaczki stanowi anatomiczny kształt blizny i jej nieko- 
rzystny wpływ miejscowy na prawidlowe procesy fizjolo- 
giczne. Sprawę leczenia chirurgicznego padaczki pourazowej 
rozstrzygnięto w ten sposób, że przyjęto jako zasadę ko- 
nieczność usunięcia starej blizny i zapobieganie tworzeniu 
się nowej pomiędzy skórą a mózgiem, zwłaszcza zaś w sa- 
mym mózgu. Wypełnienie tych warunków załeżnem jest 
w znacznej mierze od techniki operacyjnej i od gojenia się 
rany. Charater zmian drobnowidowych w mózgu po zago- 
jeniu się rany pooperacyjnej iich następstwa zależeć będą 
od tego, jaka blizna zastąpi bliznę wyciętą poprzednio. 
Co się tyczy techniki wytwórczych operacyj czaszki i mózgu, 
to, podnoszę z naciskiem, jestem przeciwny przeszczepianiu 
części miękkich. O wartości zabiegów plastycznych roz- 
strzyga dalszy los przeszczepu, czy osiąga on cel, jaki ope- 
rator miał na myśli. Przekonałem się o tem osobiście 
w czterech przypadkach, w których wykonałem operacje 
wytwórcze na oponie twardej i odtąd zupełnie przestałem 
je stosować. Lexer bardzo energicznie broni tego rodzaju 
operacyj wytwórczych, przyłącza się też do niego cały sze- 
reg autorów (Alessandri, Mauclaire, Lenormant, Perthes, 
Kiimmel, Finsterer, Sauerbruch). Wbrew zdaniu tych powag 
naukowych zajmuję jednak odrębne stanowisko, zdobyte 
na podstawie własnego doświadczenia i zgadzam się zu- 
pełnie z Lerichem, że chodzi tu o „techniczną illuzję*. 
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Krause również wypowiada się przeciw wypełnianiu ubyt- 
ków po torbielach mózgu zapomocą przeszczepów. Zgadzam 
się z tem zupełnie i staram się zawsze zapewnić tym jamom 
trwałe sączkowanie. Mimo to jednak nie zawsze osiągnąć 
można pomyślny wynik, jeżeli liczy się tylko na wchłania- 
jącą zdolmość skóry. Wykazały to badania prof. Samber- 
gera, przeprowadzone w jednym moim przypadku torbieli 
pooperacyjnej. 

Kwestję blizny poruszył znów w r. 1926 Leriche. Wy- 
kazując trudności i nawet techniczną niemożliwość jej unik- 
nięcia, poprostu ją pomija i zwrócił główną uwagę na 
ciśnienie mózgowe. Bezsprzecznie, że chirurg rozporządza 
zbyt ograniczonemi środkami, aby zdołał tę sprawę roz- 
wiązać pomyślnie. Pomijając już nawet trudności techniczne 
samego zabiegu, nie jest on w stanie przeszkodzić rozwo- 
jowi nowej blizny, którą natura będzie tworzyć na nie- 
korzyść ustroju chorego. Co można osiągnąć w przypadkach, 
w których blizna już się wytworzyła, zapomocą promieni 
Roentgena, radu — przy pomocy naświetlań, bądź też wstrzy- 
kiwania emanacji — wykażą wyniki badań przeprowadzonych 
w naszej klinice nad ranami, zadanemi w celach doświad- 
czalnych. 

Leriche radzi obniżać lub podwyższać ciśnienie płynu 
przez wstrzykiwania różnych rozczynów. Sposób swój przed- 
stawił bardzo przekonywująco i potrafił wzbudzić dla niego 
żywe zainteresowanie. Próbowałem i próbuję stale stosować 
tę metodę, ale wyniki moje bynajmniej nie są tak zachęca- 
jące i trwałe, jak wyniki Leriche'a. 13 chorych (8 operowa- 
nych i 5 nieoperowanych), których ciśnienie płynu mózgowo- 
rdzeniowego wahało się między 430 a 550 mm. słupa 
wody, wstrzykiwałem do żył hypertoniczny rozczyn cukru 
gronowego. U 11 z nich otrzymałem tylko chwilową kilku- 
dniową poprawę lub przerwę w napadach. Poprawa ta nigdy 
nie trwała dłużej, mimo, że u niektórych chorych dzięki 
wstrzykiwaniu rozczynu cukru lub soli udało mi się uzyskać 
normalne ciśnienie płynu mózgowo-rdzeniowego iutrzymać je 
w ciągu dowolnie długiego czasu. W jednym przypadku udało 
nam się wzmódz częstość napadów przez obniżenie ciśnie- 
nia płynu mózgowo-rdzeniowego: u chorego, który miewał 
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przedtem 2—3 napady tygodniowo, pod wpływem ohnizenia 
ciśnienia płynu wystąpiło w ciągu 2 dni 5 napadów. W dru- 
gim przypadku podobne obniżenie ciśnienia nie miało 
żadnego wpływu na częstość napadów. Wstrzykiwania Le- 
riche'a wywołują nietylko zmiany w ciśnieniu płynu mózgowo- 
rdzeniowego, ale prócz tego, jak słusznie można wnosić, 
mogą one wywierać wpływ i na same komórki mózgowe. 

Dotychczasowe usiłowania chirurgji w leczeniu padaczki 
były skierowane głównie przeciw czynnikom miejscowym. 
Współczesna chirurgja musi dążyć w leczeniu tej choroby 
do tego, by uzyskać bezpośredni wpływ na t. zw. czynniki 
fizjologiczne, a więc przedewszystkiem na możność zmiany 
progu pobudliwości. Zmierza ku temu już sam zabieg ope- 
racyjny, wywołując zmiany w ustroju. Ale działanie to 
jeszcze całkowicie nie wyjaśnione bynajmniej nie wystarcza. 
Jest ono podobne do tych prób leczenia wewnętrznego, 
które polecało upusty krwi, głodówki, stosowanie energicz- 
nych środków przeczyszczających i t. d. Inne sposoby lecze- 
nia padaczki należą właściwie jedynie do doświadczeń. 
Z metod tego rodzaju szczególnie dwie zasługują na uwagę. 
Pierwsza to przeszczepianie tarczycy sposobem Foerstera, 
wykonane 4-krotnie z wynikiem pomyślnym. Druga — spo- 
sób Mayera, który powstał z rozważań nad rolą wątroby 
i działaniem surowicy epileptyków na skurcze tętnie, po- 
dobnem do działania choliny i cholesteryny. 

Co się tyczy sposobu Foerstera, to przedewszystkiem 
należy jeszcze wyświetlić, jaką tu odgrywa rolę samo prze- 
szczepianie tkanki i sam zabieg jako taki. Obok dotychcza- 
sowych doświadczeń należy tu jeszcze uwzględnić badania 
rosyjskiego chirurga Oppela, który wykazał, że przeszcze- 
pianie jakiejkolwiek kości w przypadkach gruźlicy kręgo- 
słupa daje ten sam wynik, co dobrze wykonany zabieg 
Albóego. 

Oppel wykazał, że zabieg ten podnosi ilość wapnia 
we krwi i temu czynnikowi wyłącznie przypisuje jego zna- 
czenie lecznicze. Ilość wapnia w ustroju posiada również 
znaczenie u epileptyków i wydaje mi się, że tem również 
należy tłumaczyć lecznicze działanie przeszczepianej tar- 
czycy. 
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O nowym sposobie leczenia, proponowanym przez 
Mayera, nie mogę wypowiedzieć własnego zdania, gdyż nie 
przeprowadziłem potrzebnych doświadczeń. 

Chcąc się przekonać o ostatecznych wynikach opera- 
cyjnego leczenia padaczki, pragnąłem przeprowadzić kon- 
trolę chorych operowanych w latach 1919—1927. Z pośród 
16 chorych, operowanych z powodu padaczki pierwotnej, 
zgłosiło się tylko 8. U jednego z nich napady po operacji 
ustąpiły całkowicie, chociaż przedtem powtarzały się co- 
dziennie. Przypadku tego jednak nie można uważać za osta- 
tecznie wyleczony, ponieważ od operacji upłynęło dopiero 
11 tygodni. U 5 chorych napady stały się rzadsze. Jeden 
z nich twierdzi, że nie czuje poprawy, aczkolwiek nie ma 
teraz wielkich napadów połączonych z utratą przytomności, 
które przed zabiegiem występowały nie rzadziej, niż 16 
razy do roku. Dwaj inni chorzy są zdolni do pracy, dwaj — 
są chorzy umysłowo, a jeden podaje, że nie jest w stanie 
pracować. W jednym przypadku stan chorego pozostał bez 
zmiany. Wreszcie jeden chory, operowany w r. 1926 z po- 
wodu napadów, powtarzających się codziennie, czuje się go- 
rzej po zabiegu, miewa po 4 napady dziennie i jest nie- 
zdolny do pracy. Wszystkim 7 chorym zadano pytanie, czy 
zgadzają się na nową operację dla polepszenia obecnego 
ich stanu. Jeden z nich odmówił kategorycznie, trzej zaś 
inni wyrazili gotowość poddania się operacji, jeżeli ich stan 
dotychczasowy się pogorszy. 

Z pośród chorych operowanych z powodu padaczki 
pourazowej jedenastu zgłosiło się do kontroli. U czterech 
z nich napady ustały całkowicie; chorzy ci byli operowani 
przed 51/, i 4 laty, 18 i 12 miesiącami. U dalszych czterech 
chorych stwierdziłem rzeczywistą poprawę: wszyscy oni są 
zadowoleni ze stanu swego zdrowia w chwili obecnej i po- 
wrócili do swych poprzednich zajęć. W jednym przypadku 
napady pozostały bez miany, w innym, uprzednio już trzy- 
krotnie operowanym w innych szpitalach, stwierdziliśmy 
pogorszenie. Jedynie obydwaj ci chorzy są niezadowoleni 
ze stanu swego zdrowia. 


Z Kliniki chirurgicznej U. J. w Krakowie 
Dyrektor Prof. Dr. M. Rutkowski. 


POWSTAWANIE OSTREJ MARTWICY TRZUSTKI 


podał 


DR. STANISŁAW NOWICKI 
asystent Kliniki. 


WSTĘP. 


Ostra martwica trzustki pojawia się zwykle wśród zu- 
pełnego zdrowia. Rozpoczyna się odrazu dość gwałtownemi 
i ciężkiemi cierpieniami. Dolegliwości brzuszne o dużem na- 
ogół natężeniu, podobne jak w ostrem zapaleniu otrzewnej, 
usadowionem w nadbrzuszu, są pierwszemi i głównemi 
oznakami rozwijającej się choroby. Objawy chorobowe 
narastają szybko i już w parę godzin od ich początku po- 
wstaje pełny obraz poważnego schorzenia. Rzadsze są 
przypadki, gdzie postęp cierpienia jest powolniejszy, a słab- 
sze początkowo objawy wzmagają się z biegiem dni. 

Na podstawie wywiadów zebranych od chorego można 
ustalić dokładnie, kiedy rozpoczęła się choroba. Początek 
jej występuje często niemał tak nagle, jak w przedziura- 
wieniu wrzodu żołądka. 

Ostra martwica trzustki występuje nieraz wkrótce po 
obfitych posiłkach lub nadmiernem spożyciu alkoholu. Czę- 
ściej ulegają jej ludzie otyli, niż chudzi. Najwięcej przy- 
padków zdarza się w sile wieku, między 33—55 rokiem ży- 
cia,i to więcej pośród kobiet, aniżeli mężczyzn. Jest to cho- 
roba dość rzadko spotykana. Liczniej występuje w krajach 
północnych, niż w południowych, a zjawisko to ma pozo- 
stawać w związku ze sposobem odżywiania się. Obfitsze 
spożywanie białek i tłuszczów na północy miałoby w pew- 
nej mierze usposabiać do chorób trzustki. Dowodem takiej 
zależności byłoby spostrzeżenie Wilmsa, że w Niemczech 
podczas wojny, gdy był niedostatek pokarmów białkowych 
Chirargja kliniczna U. 18 
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i tłuszczowych, ostra martwica trzustki pojawiała się rza- 
dziej, niż przed wojną w czasie zwykłego odżywiania się 
ludności. 

Niemcy są też krajem, w którym, przynajmniej według 
piśmiennictwa, pojawia się najwięcej przypadków ostrej 
martwicy trzustki. Brocq, opierając się na piśmiennictwie 
światowem, co prawda z małem uwzględnieniem niemiec- 
kiego, zebrał w roku 1926 takich przypadków 340. Nato- 
miast Schmieden i Sebening przedstawili w następnym 
roku na Zjeździe chirurgów niemieckich zbiorowy materjał 
klinik i szpitali niemieckich z ostatnich ośmiu lat, składa- 
jący się z 1510 przypadków, a z nich 1278 — operowanych. 

W Polsce, sądząc zarówno według piśmiennictwa, jak 
i spostrzeżeń szpitalnych, ostra martwica trzustki jest cho- 
robą rzadką. W piśmiennictwie polskiem wyszukałem około 
30 przypadków tej choroby. Między chorymi Kliniki chi- 
rurgicznej U. J. w ostatnich 8 latach i Oddziału chirurgicz- 
nego Szpitala św. Łazarza w Krakowie w ciągu lat 20, 
w czasie kierowania temi zakładami przez prof. Rutkow- 
skiego, było 15 takich przypadków. W II warszawskiej kli- 
nice chirurgicznej prof. Radlińskiego było w ciągu 7 lat 4 
przypadki ostrej martwicy trzustki (Trawiński). Na resztę 
przypadków składają się poszczególne doniesienia. 


ZWIĄZEK Z INNEMI SPRAWAMI CHOROBOWEMI. 


U niektórych chorych na ostrą martwicę trzustki nie 
można wykryć ani innych równoczesnych, ani poprzednio 
przebytych chorób. Wielu jednak chorych podaje, że daw- 
niej cierpieli na podobne, choć mniejsze dolegliwości, jak te, 
które pojawiły się na początku obecnej choroby. Skargi 
chorych odnoszą się zwykle do ogólnych dolegliwości brzusz- 
nych, czasem atoli wskazują dość wyraźnie na pd&herzyk 
żółciowy, jako siedzibę choroby. Niekiedy podawana jest 
we wywiadach żółtaczka, występująca w związku z owemi 
cierpieniami. 

Klinicznie bardzo trudno orzec, czy rzeczywiście istnieje 
jakiś związek przyczynowy między dawniejszemi objawami 
chorobowemi a ostrą martwicą trzustki. Takie rozważania 
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nie mają też ściślejszych podstaw dlatego, że rozpoznawa- 
nie ostrej martwicy trzustki natrafia na wiele wątpliwości. 
Mało jest przypadków, które napewno można rozpoznać, 
jako ostrą martwicę trzustki, bo objawy występujące w niej 
mogą być podobne do objawów spotykanych i w innych 
chorobach jamy brzusznej, jak przedziurawionych wrzodów 
żołądka i dwunastnicy, ostrych spraw w drogach żółcio- 
wych, a nawet w wyrostku robaczkowym. Choroby te w okre- 
sie ostrym dają nieraz kliniczne objawy ogólnego zapale- 
nia otrzewnej i są wskazaniem do natychmiastowego za- 
biegu operacyjnego, który wykrywa źródło sprawy choro- 
bowej. Konieczność szybkiej pomocy nie pozwala również 
użyć wszystkich dodatkowych sposobów rozpoznawczych 
w przypadkach podejrzanych na ostrą martwicę trzustki. 
Dopiero spostrzeżenia na stole operacyjnym, a dość często 
niestety uzupełniane później na stole sekcyjnym, wyjaśniają 
w pewnej mierze ważne dla powstawania choroby okolicz- 
ności. 
KAMICA ŻÓŁCIOWA. 

Najczęstszemi zmianami chorobowemi, towarzyszącemi 
ostrej martwicy trzustki, są choroby dróg żółciowych, a z nich 
kamica żółciowa. Sprawy zapalne pęcherzyka żółciowego, 
występujące z innych przyczyn, rzadko pojawiają się rów- 
nocześnie z ostrą martwicą trzustki. Im więcej zwraca się 
uwagi na stan dróg żółciowych podczas zabiegów opera- 
cyjnych u chorych na ostrą martwicę trzustki, tem częściej 
wykrywa się kamicę żółciową jako równoczesne cierpienie. 
Mayo znajdował u swych chorych 81%, kamicy żółciowej. 
W dawniejszych zestawieniach zbiorowych podawano 50%, 
tej sprawy. W nowszych czasach Brocq określa, że */, przy- 
padköw jest obciążonych kamica, a Schmieden i Sebening 
obliczają je na 69:87/,. 

Z przypadków krakowskiej Kliniki, Dengel, ogłaszając 
spostrzeżenia dotyczące 7 chorych, podaje, że tylko 2 razy 
można było stwierdzić kamicę żółciową. Od roku 1924 mie- 
liśmy 8 dalszych przypadków i między niemi u 5 chorych 
znaleźliśmy kamienie żółciowe. 

Brocq przytacza następujące usadowienie kamieni żół- 
ciowych na podstawie 106 przypadków: 
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77 razy w pecherzyku żółciowym 
7 »„ w przewodzie żółciowym wspólnym 

12 „ w pęcherzyku i równocześnie w przewo- 

dzie wspólnym 

8 „ w brodawce Vatera 

3 „ w brodawce Vatera i zarazem w innych 
drogach żółciowych. 

Schmieden i Sebening, ogłaszając przypadki zebrane 
w ostatnich latach, więc baczniej badane w kierunku ka- 
micy pod wpływem nowszych spostrzeżeń o tem powikłaniu, 
wykazują 174 razy kamienie w przewodzie wspólnym, a 57 
w brodawce Vatera. 

W naszych przypadkach kamienie znajdowały się: 

5 razy w pęcherzyku żółciowym 
1 raz w przewodzie żółciowym wspólnym 
1 „ w brodawce Vatera. 

Opie pierwszy zwrócił uwagę na związek, jaki łączyć 
może kamicę żółeiową i ostrą martwicę trzustki. W przy- 
padku martwicy trzustki znalazł na sekcji drobny kamień, 
zatykający brodawkę Vatera. Na podstawie tego spostrze- 
żenia wysnuł wniosek, że żółć, która nie mogła dostać się 
do dwunastnicy wskutek zamknięcia brodawki dwunastni- 
czej, gdy ujście obu przewodów było wspólne, wpłynęła 
do przewodu trzustkowego i wywołała ostre zmiany w trzustce. 
Ten sposób zamknięcia ujścia brodawki Vatera przy równo- 
czesnej drożności przewodu żółciowego i trzustkowego może 
nastąpić zdaniem Guleke'go, jeżeli kamień jest bardzo mały. 
Większe kamienie, uwięzłe w tej brodawce zamykają rów- 
nocześnie ujścia obydwu przewodów. Wtedy zarówno żółć, 
jak i sok trzustkowy zatrzymują się w swych przewodach. 

Niemałe znaczenie w mechaniźmie zamknięcia bro- 
dawki dwunastniczej mają stosunki anatomiczne ujść prze- 
wodu żółciowego i trzustkowego. Uchodząc do dwunastnicy 
tworzą one krótszy albo dłuższy wspólny przewód w bro- 
dawce, lub też oba przewody, żółciowy i trzustkowy kończą 
się w niej osobnemi ujściami. Mayo-Robson podaje, jak 
widać na rycinie, cztery typowe odmiany ujścia przewodów 
do dwunastnicy. 

Stosunek ujścia przewodu żółciowego wspólnego do 
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przewodu trzustkowego badali na stu zwłokach Cameron 
i Nable. Znałeźli 74 razy wspólne ujście obu przewodów 
w brodawce dwunastniczej. Wprowadzili do niej przez prze- 
wód wątrobny kamień i wstrzykiwali przewodem żółciowym 
wspólnym wodę. Stwierdzili że w 66 przypadkach woda 
wchodziła do przewodu trzustkowego. W pozostałych 8 zwło- 
kach brodawka była zbyt krótka, a ujście zanadto szero- 
kie i te stosunki przeszkadzały, aby woda wpłynęła do 
trzustki. Natomiast Mann i Giardano stwierdzają na pod- 
stawie 200 sekeyj, że tylko w 20%, anatomiczne stosunki po- 
zwalają wśród szczególnych okoliczności na przedostanie 
się żółci do przewodów trzustkowych. 


WAS. U” 
h Eo x Bi Ka D. P. 


Ujścia przewodu żółciowego i trzustkowego według Mayo-Robson. 
V = brodawka dwunastnicza; D. C. = przewód żółciowy wspólny ; 
D. P. = przewód trzustkowy; Z = zagłębienie w dwunastnicy. 


Istnieją jednak spostrzeżenia, które wskazują, że nie- 
koniecznie trzeba stwierdzić uwięzły kamień w brodawce 
dwunastniczej, aby przyjąć związek przyczynowy między 
kamieniami żółciowemi a ostrą martwicą trzustki. Niejedno- 
krotnie bowiem w związku z ostremi objawami ze strony 
trzustki znajdowano kamienie w przewodzie żółciowym 
wspólnym lub w dalszych odcinkach przewodu pokarmo- 
wego. Jest więc możliwe, że kamień posunął się z przewodu 
żółciowego i czasowo zamykał brodawkę, a później już po 
wywołaniu ostrej martwicy trzustki wypadł z niej i posu- 
nął się dalej. Samo przejście kamienia, jak sądzą niektórzy 
autorowie, może uszkodzić brodawkę i wywołać w niej 
zmiany chorobowe. Być może, że w tych przypadkach nad- 
darcie lub owrzodzenie w brodawce drażnią zwieracz Od- 
diego i wywołują jego długotrwały skurcz. Wtedy może 
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zamknąć się brodawka, a żółć cofnie się do przewodu trzust- 
kowego. Lecöne przypuszcza, że nawet podrażnienie, po- 
wstające w pęcherzyku żółciowym lub we wspólnym prze- 
wodzie, może przyczyniać się do silnego skurczu mięśnia 
Oddiego. 

Przejście kamieni przez brodawkę może jeszcze wy- 
wołać inne zaburzenia, mianowicie: czasowe zamknięcie prze- 
wodu trzustkowego, naddarcie samej brodawki lub jej roz- 
ciągnięcie. Na podstawie spostrzeżeń klinicznych nie wydaje 
się prawdopodobne, aby czasowe zamknięcie przewodu 
trzustkowego było przyczyną ostrej martwicy trzustki. Ist- 
nieje bowiem zazwyczaj przewód trzustkowy dodatkowy 
Santoriniego, który po zamknięciu przewodu głównego speł- 
nia częściowo jego czynności. Zaburzenia takie mogą co naj- 
wyżej wywoływać przewlekłe stany zapalne trzustki. Są to 
zmiany nieporównanie częściej spostrzegane u chorych na 
kamicę żółciową, niż ostra martwica trzustki. 

Naddarciu lub rozszerzeniu brodawki dwunastniczej 
przypisuje wielu autorów poważniejsze znaczenie, tłumacząc, 
że przez rozwartą brodawkę może przepływać zawartość 
dwunastnicy do przewodu trzustkowego (Seidel, Brocq i inni). 
Przypuszczenie to nie ma dostatecznych podstaw, bo skośny 
przebieg przewodu trzustkowego w ścianie dwunastnicy unie- 
możliwia przedostawanie się treści dwunastniczej, nawet 
przy bardzo wzmożonem ciśnieniu w dwunastnicy. Rozwarta 
zaś brodawka z łatwością pozwalałaby na cofanie się z po- 
wrotem do dwunastnicy tej treści. Wspomnianym zapatry- 
waniom sprzeciwiają się też badania wykonane na zwło- 
kach przez Pólya, który stwierdził, że dwunastnica 
pękała od silnego ciśnienia, jakie wywierała wprowadzona do 
niej ciecz, a ciecz nie wpływała do przewodu trzustkowego. 

Zawartość dwunastnicy mogłaby tylko wtedy przedo- 
stać się do trzustki, gdy przewód dodatkowy spełnia rolę 
głównego, a ciśnienie w dwunastnicy jest wzmożone. Prze- 
wód Santoriniego jest według badań Opie w 10%, jedynym 
wykształconym przewodem trzustkowym i wpada do dwu- 
nastnicy niechroniony skośnym przebiegiem w jej ścianie. 
W bardzo wyjątkowych więc przypadkach, gdzie powstawa- 
łoby dostatecznie siłne ciśnienie w dwunastnicy, mogłaby 
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tą drogą zostać wciśnięta treść jelita do trzustki. Jednak 
ani klinika, ani anatomja patologiczna poza jednym wątpli- 
wym przypadkiem Seidla oraz drugim Opie i Meakinsa nie 
daje dostatecznych podstaw do przyjęcia, że ten sposób po- 
wstawania ostrej martwicy trzustki jest możliwy. 

W podobny sposób powstaje ostra martwica trzustki, 
jeżeli przewód trzustkowy zamykają glisty. Przypadków 
takich ogłoszono dość dużo, bo 50. 


ZAKAŻENIE DRÓG ŻÓŁCIOWYCH. 

Niewytłumaczony bliżej jest związek, jaki przypisują 
niektórzy autorowie sprawom zakaźnym w drogach żółcio- 
wych, a ostrą martwicą trzustki. Czy wpływająca do prze- 
wodów trzustkowych żółć zakażona działa odrazu inaczej, 
niż jałowa, tego spostrzeżenia kliniczne i autopsyjne wcale 
nie wyjaśniają. Deaner sądzi, że zakażenie z dróg żółciowych 
może przenieść się naczyniami chłonnemi do trzustki i wy- 
wołać jej martwicę. Podniósł on, że istnieje ścisłe połącze- 
nie naczyń chłonnych pęcherzyka żółciowego i głowy 
trzustki. Temi naczyniami może się przenieść zakażenie 
z pęcherzyka żółciowego do trzustki bez pośrednictwa prze- 
wodu żółciowego wspólnego. Zdaje się jednak, że w ten 
sposób mogłoby powstać raczej ropne zapalenia trzustki, 
niż jej martwica. 

Być może, że sprawa zakaźna w przewodzie żółcio- 
wym wspólnym i to w jego odcinku przebiegającym koło 
głowy trzustki, jak twierdzi Guleke, przenosi się na 
przewód trzustkowy. Ta okoliczność atoli niewiele wy- 
jaśnia powstawanie ostrej martwicy trzustki. Jeżeli za- 
każenie byłoby jej przyczyną, to należałoby przyjąć, że 
żółć, uzyskana przez nakłucie pęcherzyka w czasie zabiegu 
operacyjnego, zawiera drobnoustroje. Jednakże Schmieden 
i Sebening na podstawie zbiorowej statystyki podają, że 
w takich badaniach żółć była 40 razy jałowa a 54 zaka- 
żona, najczęściej prątkami okrężnicy. Także i w wysięku 
powstającym w jamie otrzewnej, co zwykle zdarza się 
w ostrej martwicy trzustki, powinnyby znajdować się bak- 
terje, jeżeli zakażenie miałoby być przyczyną choroby. Dodat- 
nie wyniki badań wysięku nie są jednak zbyt przekonywu- 
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jące, zwłaszcza jeżeli były wykonane w późniejszych okre- 
sach choroby, gdyż drobnoustroje mogły wywędrować przez 
ścianę jelit. 

Większość autorów przyznaje, że znaczenie czynnika 
zakaźnego w powstawaniu ostrej martwicy trzustki jest nie 
wyjaśnione. Niektórzy jednak badacze zaprzeczają wszel- 
kiego wpływu zakaźnego na tę chorobę. 


ZABURZENIA W UKŁADZIE KRĄŻENIA TRZUSTKI. 


Gilbert i Chabrol zwrócili uwagę na obecność zakrze- 
pów żylnych w trzustce i uznali je, jako niezbyt rzadką 
a pierwotną przyczynę ostrej martwicy trzustki lub prze- 
włekłego jej zapalenia, usposabiającego do następowych 
ostrych zmian. Brocq zebrał na 320 przypadków ostrej mar- 
twicy trzustki tylko 10 takich, w których opisano obecność 
zakrzepów żylnych. 

Lópine podnosi także znaczenie zaburzeń w krążeniu 
w patogenezie ostrej martwicy trzustki, lecz odnosi je ra- 
czej do zatoru lub przewlekłych zmian w tętnicach. Zatory 
mogą mieć znaczenie bardzo ograniczone, bo obfite unaczy- 
nienie trzustki wyrównuje łatwo zaburzenia powstałe w krą- 
żeniu krwi. Przypadki takie pojawiają się wyjątkowo po 
zabiegach operacyjnych, dokonanych na narządach znajdu- 
jących się w pobliżu trzustki lub nawet dość odległych od 
niej. Do tej grupy należałoby także zaliczyć bardzo rzad- 
kie przypadki ostrej martwicy trzustki, występujące prze- 
rzutowo w rozmaitych sprawach zakaźnych, jak durze 
brzusznym, odrze, zapaleniu przyusznicy. 

Prawdopodobniejszą, choć równie rzadką przyczyną 
ostrej martwicy trzustki stanowią zdaniem Leriche'a i Ar- 
naud'a przewlekłe choroby tętnic. Autorowie ci twierdzą, 
że kiła, miażdżyca tętnic, gruźlica mogą wywoływać zmiany 
w tętnicach trzustki, które usposabiają do pęknięcia ich 
ściany i następowego krwotoku. Krwotok zaś, uszkadzając 
mechanicznie tkankę, wywołuje ostrą martwicę trzustki. Być 
może, że do tej kategorji należy nasz następujący przypa- 
dek, o przebiegu nie spotykanym w piśmiennictwie. 

Mężczyzna 44-letni zachorował nagle o godzinie 6 rano wśród nud- 
ności i silnych bólów w górnej części brzucha. Przybył na klinikę o godzi- 
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nie 11 rano tego samego dnia. Twierdził, że nigdy nie zapadał na po- 
ważniejsze choroby, a tylko w ostatnich miesiącach miewał duszność 
oraz bóle w dołku podsercowym. 

Budowy silnej, dobrze odżywiony. Na twarzy i kończynach gór- 
nych wybitna sinica. Oddechy powierzchowne i przyspieszone. Tętno 
nitkowate, ponad 130. W płucach niema zmian. Wymiar poprzeczny 
serca rozszerzony na dwa palce. Tony serca zupełnie niesłyszalne. Nad- 
brzusze nieco wzdęte, zresztą brzuch wysklepiony prawidłowo. W nad- 
brzuszu wyraźna obrona mięśniowa. Rozpoznano wrzód żołądka prze- 
dziurawiony. 

Zastosowano Środki sercowe, lecz stan chorego nie poprawił się 
o tyle, aby można było przystąpić do zabiegu operacyjnego. Chory 
zmarł w 9 godzin od początku choroby. 


Przy sekcji przeprowadzonej w Zakładzie anatomji pa- 
tologicznej U. J. Prof. Ciechanowskiego znaleziono: 


Worek osierdziowy wypełniony ciemno-czerwonemi skrzepami 
krwi i niewielką ilością krwi płynnej. Osierdzie i nasierdzie pokryte 
włóknikiem i ciemno-czerwonemi skrzepami krwi. Serce powiększone 
w obydwu wymiarach, zwłaszcza w poprzecznym. Mięsień sercowy 
wiotki, o budowie prawidłowej, granica tkanki tłuszczowej ponadsier- 
dziowej i mięśnia nierówna. Naczynia wieńcowe o ścianach sztywnych 
zieją na przekroju. Tętnica główna rozszerzona, w błonie wewnętrznej 
liczne guzki, zaciągnięcia szczelinowate oraz małe ubytki pokryte drob- 
nemi skrzepami. W obrębie części wstępującej, jeszcze w granicach 
worka osierdziowego, szczelinowate pęknięcie na wskroś ściany. 

Brzuch prawidłowo wysklepiony. Jama otrzewna nie zawiera wol- 
nej cieczy. Otrzewna cienka, gładka, lśniąca. Pęcherzyk żółciowy i prze- 
wody żółciowe bez zmian. Trzustka powiększona, soczysta, na prze- 
kroju miąższ czerwonawo-żółty, usiany dość licznemi, zwłaszcza w czę- 
ści ogonowej punktami ciemno-czerwonemi, gdzie niegdzie widoczne 
punkciki białawe wielkości główki szpilki, nieprzeźroczyste. 

Badanie drobnowidowe tętnicy głównej wstępującej stwier- 
dziło: wokoło naczyń i w błonie środkowej obfite nacieki, złożone prze- 
ważnie z komórek plazmatycznych. 

W trzustce zaś znaleziono: w miąższu liczne wybroczyny, w tkance 
tłuszczowej i miąższu rozrzucone liczne drobne ogniska martwicze. 

Rozpoznanie anatomo-patologiczne: Mesaortitis luetica. Fissura 
partis ascendentis aortae subseg. haemopericardio. Lipomatosis cor- 
dis, dilatatio cordis destri. Hyperaemia passiva organum. Lipomato- 
sis mesenterii et telae reiroperitonealis. Pancreatitis acuta haemorrha- 
gica, cytosteatonecrasis pancreatis. 


Na podstawie obrazu klinicznego w zestawieniu z wy- 
nikiem sekcji przypuszczam, że pęknięcie tętnicy wstępują- 
cej, jak i powstanie ostrej martwicy trzustki wystąpiło w tym 
samym czasie. Sądzę, że przyczyną ostrej martwicy trzustki 
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były liczne wybroczyny z naczyń krwionośnych trzustki, 
uszkodzonych podobnie, jak tętnica wstępująca, na tle ogól- 
nej sprawy chorobowej, toczącej się w ustroju, a miano- 
wicie kiły. 

SPRAWY URAZOWE. 

Ostra martwica trzustki występuje też wskutek ura- 
zów przypadkowych i operacyjnych. Rany trzustki choć 
mają złe warunki do gojenia się, jednak zabliźniają się czę- 
sto bez żadnych szkodliwych następstw. Pozostaje po nich 
mniej lub więcej rozwinięta tkanka bliznowata (Rodziński, 
Dengel). Tylko większe i szarpane rany trzustki, połączone 
z rozleglejszem zmiażdżeniem miąższu gruczołu kończą się 
zazwyczaj ostrą martwicą trzustki. Choroba ta nie wystę- 
puje zwykle natychmiast po zranieniu, lecz rozwija się 
w parę dni po urazie. 

Natomiast czasem nieznaczne uszkodzenia trzustki po- 
wstałe podczas zabiegów operacyjnych na żołądku i dwu- 
nastnicy, mimo starannego zaopatrzenia, wiodą niekiedy do 
ostrej martwicy trzustki. Opisano parę takich przypadków 
nawet po małych, próbnych wycinkach z trzustki. Guleke 
sądzi, że wskutek uszkodzenia trzustki wydobywa się sok 
trzustkowy na powierzchnię trzustki, a surowica z wylanej 
krwi może go uczynnić. Zapatrywania tego nie popierają 
żadne dowody. 


OBRAZ ANATOMO-PATOLOGICZNY NA POCZĄTKU 
CHOROBY. 


Wczesne przypadki ostrej martwicy trzustki, trwające 
tylko kilka godzin od wystąpienia pierwszych objawów cho- 
roby, rzadko podlegały autopsji, a tem mniej badaniom hi- 
stologicznym. Najwcześniejsze przypadki opisał Zöpffel, 
który operował paru chorych w kilka godzin od początku 
choroby. Nasz przypadek, opisany powyżej, należy również 
do tej grupy najwcześniejszych przypadków. W tym okre- 
sie choroby stwierdza się obrzęk i stwardnienie trzustki. 
Zöpffel, badając drobnowidowo trzustkę w dwóch takich 
przypadkach, które później zakończyły się wyzdrowieniem, 
stwierdził tylko obrzęk tkanki gruczołowej, a nie opisuje 
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dokładniej, jak zachowały się komórki. Podkreśla atoli 
że martwicy tkanki gruczołowej nie było. Nie znalazł też 
w tych przypadkach krwotoku. 

Badania te są jedynemi badaniami przeprowadzonemi 
w początkowym okresie choroby u ludzi. Opierając się na 
nich, zmienił Guleke w swej monografji o chorobach trzustki 
opis zmian drobnowidowych wczesnych okresów ostrej mar- 
twicy trzustki. W poprzednich bowiem swoich pracach po- 
dawał, że już na samym początku choroby występuje mniej 
lub więcej wyraźna martwica tkanki gruczołowej. W końcu 
jednak przychylił się do zdania Zópffla, iż martwica tkanki 
gruczołowej nie należy do najwcześniejszych objawów cho- 
robowych. 

Jest jednak wątpliwe, czy przypadki Zópffla są na- 
prawdę wczesnemi przypadkami ostrej martwicy trzustki, 
czy też tylko zapaleniem trzustki, przebiegającem łagodnie 
i nierzadko spotykanem w przebiegu kamicy żółciowej, 
która była u wszystkich chorych Zópffla. Obrazy zupełnie 
podobne spotykaliśmy w naszej Klinice parokrotnie, operu- 
jąc kamicę żółciową. Nie dawały one co prawda tak ostrych 
objawów, na jakie cierpieli chorzy opisani przez Zópffla. 
Lecz operowaliśmy chorą, już ku końcowi drugiej doby od 
początku choroby, z gwałtownemi objawami brzusznemi, 
jednak dość charakterystycznemi dla ostrej martwicy 
trzustki, tak, że przed zabiegiem operacyjnym sprawa była 
właściwie rozpoznana. Podczas zabiegu stwierdziliśmy ob- 
rzęk i stwardnienie trzustki, zupełnie podobne, jak u cho- 
rych Zöpffla, mimo że sprawa trwała znacznie dłużej. I na- 
sza chora wyzdrowiała po rozwarciu miąższu trzustki na nie- 
wielkiej przestrzeni oraz sączkowaniu jamy brzusznej. 

Gdyby nawet przyjąć, że kliniczne rozpoznanie przy- 
padków Zópffla było słuszne, to jednak jest rzeczą możliwą, 
że wyciął on do badania drobnowidowego te części trzustki, 
które nie były w większym stopniu chorobowo zmienione. 
Z tych względów nie można uznać badań Zópffla za roz- 
strzygające odnośnie do najwcześniejszych okresów ostrej 
martwicy trzustki i przypisywać im tak wielkiego znacze- 
nia, jak to czyni wielu autorów. 

Późniejsze zmiany w trzustce, pojawiające się w pierw- 
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szej i drugiej dobie choroby, są lepiej znane na podstawie 
nielicznych zresztą badań histologicznych materjału uzyska- 
nego na sekcji. Brocq podkreśla w nich jako cechę charak- 
terystyczną nierównomierność zmian. Obok zrazików po- 
ważnie uszkodzonych znajdują się zraziki prawie lub zu- 
pełnie prawidłowe. Uderzające zmiany zachodzą w tkance 
przegród międzyzrazikowych, które są znacznie powięk- 
szone, obrzękłe, bardzo przekrwione i zawierają wybro- 
czyny. Główne atoli zmiany stanowią: martwica tkanki gru- 
czołowej i tłuszczowej oraz krwotok. 

Zdaniem Brocq'a najwcześniej pojawiają się zmiany 
w tkance międzyzrazikowej, a potem martwica gruczołów, 
która obejmuje bądź cale zraziki, bądź też pewne ich czę- 
ści. Martwica gruczołów, jak zaznacza Brocq, zależna jest 
od zmian w przegrodach międzyzrazikowych. Im większe 
jest uszkodzenie tkanki tych przegród, tem rozleglejsza 
jest martwica zrazików i to, według Brocq'a, na obwodowych 
częściach zrazików. Wyspy Langerhansa są oporne. Prze- 
wody wydzielnicze również w tym czasie zachowują się pra- 
widłowo. 

Spostrzeżenia te nie opierają się atoli na systematycz- 
nych badaniach histologicznych, są raczej przypadkowe, 
a uzupełnione w pewnym stopniu na podstawie badań do- 
świadczalnych. 

Równocześnie z martwicą tkanki gruczołowej pojawia 
się krwotok. Zajmuje on również pewne tylko części trzustki, 
najczęściej jej głowę, lecz wybroczyny spotyka się często 
na wielkich przestrzeniach gruczołów. Brocq wyszukał wśród 
zebranych 340 przypadków — 286, w których był stwier- 
dzony w trzustce krwotok na wielkiej przestrzeni. Histolo- 
gicznie stwierdza się wybroczyny zarówno wśród zrazików, 
jak i między niemi. W tym okresie także i tętnice, nawet 
średniego kalibru ulegają znacznemu rozszerzeniu. W nie- 
których z nich pojawia się zwyrodnienie szkliste ścian. Nie- 
które z naczyń pękają i krew wylewa się poza ich ściany. 
Wokoło wybroczyn już w 15—20 godzin według niektórych 
autorów, według zaś innych na 2—4 dzień powstaje silny 
odczyn zapalny, znamionujący się nagromadzeniem leuko- 
cytów. 
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Jaką rolę odgrywa sprawa zapalna w pierwszych okre- 
sach ostrej martwicy trzustki, nie jest wyjaśnione. Wielu 
autorów nie wspomina zupełnie o zapaleniu w obrazie ana- 
tomo-patologicznym. Lenormand i Lecene podkreślają, że 
w badanym przez nich 86-godzinnym przypadku pojawiły 
się zaledwie nieliczne leukocyty. Inni, jak Schmieden i Se- 
bening, uznają zmiany zapalne obok martwicy i krwotoku 
za istotny składnik sprawy chorobowej. Wyrażają też przy- 
puszczenie, że ostra martwica trzustki może być następ- 
stwem sprawy zapalnej w trzustce. Naogół w piśmiennie- 
twie spotyka się dość dużo spostrzeżeń, że odezyn zapalny 
powstaje koło uszkodzonych naczyń krwionośnych lub prze- 
wodów wydzielniczych oraz w okolicach, gdzie nagroma- 
dzone są wybroczyny. Rzadziej natomiast opisywano we 
wczesnych okresach choroby zmiany zapalne pośród obu- 
marłych zrazików. 

Dopiero w dalszym rozwoju choroby, według Guleke, 
Brocq'a i innych, pojawia się martwica tkanki tłuszczowej. 
Nie jest ona objawem tak stałym jak krwotok, bo w wspo- 
mnianem zestawieniu Brocq'a, na 270 przypadków opi- 
sano ją 198 razy. Pojawia się zazwyczaj w 1—2 dniu cho- 
roby. W naszym, przedstawionym tutaj, przypadku była nie- 
wątpliwie stwierdzona już w 9 godzin od początku obja- 
wów choroby. Martwica tkanki tłuszczowej jest niezmiernie 
charakterystyczna w rozpoznaniu ostrej martwicy trzustki. 
Pojawia się na powierzchni trzustki między zrazikami oraz 
w tkance tłuszczowej jamy otrzewnej w postaci drobnych 
okrągłych lub czasem większych wypustkowatych plamek, 
albo nieznacznie wzniesionych guzków o wyglądzie kredo- 
wym lub stearynowym. Najczęściej spostrzega się martwicę 
tłuszczową w sąsiedztwie trzustki, więc na krezce poprzecz- 
nicy, w sieci, lecz także i w dalszych okolicach otrzewnych. 
Wyjątkowo trafia się w tkance tłuszczowej poza jamą brzu- 
szną. Pojawienie się martwicy tłuszczowej nie stoi w ści- 
ślejszym związku z ciężkim przebiegiem choroby. Opisano 
przypadki, które mimo bardzo rozległej martwicy tłuszczo- 
wej przebiegały łagodnie i kończyły się pomyślnie. 

Badanie drobnowidowe tkanki tłuszczowej stwierdza, 
że jądra komórek tłuszczowych nie barwią się zupełnie, 
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a protoplazma wraz z zawartym w niej tłuszczem przemie- 
nia się w bezpostaciową masę, a czasem w iglaste krysz- 
tały kwasów tłuszczowych. Wokoło tych ognisk, według 
Brocq'a, zwykle pojawiają się wkrótce liczne nacieki zło- 
żone z leukocytów. Wskutek ich działania ogniska martwicy 
tłuszczowej znikają szybko, jak to wielokrotnie stwierdzono 
biopsyjnie przy ponownych laparotomjach. 

W wielu przypadkach ostrej martwicy trzustki znaj- 
duje się w jamie otrzewnej wysięk. Początkowo przepaja 
on głównie krezkę poprzecznicy i inne grubsze błony 
otrzewne. Później pojawia się jako wolny płyn surowiczo- 
krwawy w pobliżu trzustki i w dalszych częściach jamy 
otrzewnej. W ciężkich przypadkach wyjątkowo tylko nie 
spotyka się w jamie brzusznej wysięku. Guleke twierdzi, 
że na przebieg choroby on nie wpływa, a pojawia się tylko 
objawowo. Płyn ten rzadko badano chemicznie co do obec- 
ności zaczynów trzustkowych i wyniki tych badań są 
niepewne. Najczęściej stwierdzano, że znajduje się w nim 
amylaza. Badania bakterjologiczne płynu dawały różne wy- 
niki. W zbiorowej statystyce Schmiedena i Sebeninga w 282 
przypadkach badanych płyn był 84 razy jałowy, a 103 razy 
zakażony. Znajdowały się w nim 37 razy ziarenkowce, 34 
razy gronkowce, a 24 — prątki okrężnicy. Zópffel zaś we 
wszystkich swych wczesnych przypadkach w wysięku otrzew- 
nym znajdował drobnoustroje. 

Ze wszystkich zmian anatomo-patologicznych jest mar- 
twica tkanki gruczołowej, według Brocq'a, najważniejsza 
i najstalsza. Inne zmiany nie pojawiają się jego zdaniem 
tak regularnie, jak martwica. Twierdzenie Zópffla, iż nie 
występuje ona w najwcześniejszych okresach, wymagają 
mojem zdaniem, jak już powyżej podniosłem, bardzo po- 
ważnych zastrzeżeń. Dlatego też sądzę, że najstosowniej 
jest przyjąć nazwę „ostra martwica trzustki“, używaną 
ogólnie w piśmiennictwie niemieckiem. Zdaje mi się, że 
mniej słuszna jest nazwa, spotykana w piśmiennictwie fran- 
cuskiem i angielskiem, „ostre zapalenie trzustki*, bo stosu- 
nek sprawy zapalnej do tej choroby, zarówno w początko- 
wych jak i dalszych jej okresach jest dotąd niewyjaśniony. 
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STRESZCZENIE I OCENA WAŻNIEJSZYCH BADAŃ 
DOŚWIADCZALNYCH. 


Badania doświadczalne, usiłujące rozwiązać zagad- 
nienia, złączone z powstawaniem ostrej martwicy trzustki, 
obejmują pokaźną ilość prac. Wiele z nich nie odtwarza 
nawet w przybliżeniu stosunków,jakie mogłyby zajść w ustroju 
ludzkim. Są to między innemi doświadczenia, w których 
działano na trzustkę rozmaitemi mniej lub więcej stężonemi 
kwasami, zasadami i innemi związkami chemicznemi. Wstrzy- 
kiwano je do przewodu trzustkowego lub do miąższu 
trzustki. Doświadczenia te dowiodły, że dostatecznie stę- 
żone ciała chemiczne łatwo wywołują typowe obrazy ostrej 
martwicy trzustki i że tkanka trzustkowa jest naogół mało 
odporna na uszkodzenia chemiczne. 

Podstawę do dalszych badań doświadczalnych dała 
teorja, podtrzymywana głównie przez Chiarego i Hil- 
debranda, że ostrą martwicę trzustki wywołują zaczyny 
trzustkowe. Badano więc, jakie składniki zawarte w treści 
jelitowej ułatwiają działanie zaczynów, skoro przedostaną 
się do przewodów trzustkowych. Doświadczeń takich wy- 
konano bardzo wiele, wstrzykując kwas solny (Hildebrand, 
Hlawa, Flexner), tłuszcze (Guleke, Hess), mydła (Hess). Nie 
przedstawiają one większego znaczenia, gdyż w badaniach 
używano ciał o stężeniu lub ilości zupełnie nieprawdopo- 
dobnej w patologji ludzkiej. Jeżeli zaś te ciała wstrzykiwano 
w zbytniem rozcieńczeniu, albo w małej ilości, to wywoły- 
wały one w trzustce tylko zmiany zapalne przewlekłe. 

Obrazy ostrej martwicy trzustki otrzymywano stale po 
wstrzyknięciu nawet niewielkich ilości (0,5—4 cm sz.), treści 
dwunastniczej do przewodu trzustkowego (Hess, Pólya, 
Seidel, Brocq). Choroba występowała ostro u przeważnej 
ilości zwierząt i zwykle w pierwszej lub drugiej dobie po 
zabiegu kończyła się śmiercią. Na sekcji stwierdzano wszyst- 
kie typowe zmiany, występujące w ostrej martwicy trzustki 
u ludzi. Pólya, rozważając sposób działania treści dwu- 
nastniczej, przypuszcza, że enterokinaza zawarta w tej treści 
aktywuje trypsynę w przewodach trzustkowych, podobnie 
jak aktywuje ją fizjologicznie w samem jelicie. Tenże ba- 
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dacz wykonał podobne doświadczenia, wstrzykując samą 
enterokinazę i otrzymywał w niektórych przypadkach do- 
datnie wyniki. Jeżeli używał dość dużo enterokinazy, ponad 
2 cm sz., spostrzegał, że siła aktywująca enterokinazy nie- 
zawsze postępuje równomiernie z jej działaniem szkodliwem 
na trzustkę. Enterokinaza, aktywująca silnie sok trzustkowy, 
niejednokrotnie wywoływała tylko przewlekłe zmiany za- 
palne w trzustce. Słabo zaś „in vitro* aktywująca entero- 
kinaza wiodła niejednokrotnie do ostrej martwicy trzustki, 
Zjawisko to tłumaczy Pólya ogólnikowo, przyjmując jed- 
nostkową, niejednaką odporność zwierząt na aktywację 
trypsyny i przypuszczając jakieś nieokreślone, okolicz- 
nościowe czynniki ochronne. 

Seidel starał się udowodnić doświadczalnie, że przej- 
ście treści dwunastniczej do przewodów trzustki jest możliwe. 
Wyłączał odźwiernik sposobem Eiselsberga, więc zespalał 
też wysoką pętlę jelita czczego z żołądkiem, a następnie 
podwiązywał dwunastnicę tuż poniżej brodawki dwunastnicy. 
Po tych zabiegach powstawała ostra martwica trzustki. 

Opie w 1901 r. wskazał na zależność, jaka może za- 
chodzić między chorobami dróg żółciowych i trzustki. 
Pierwszy też badał działanie wstrzykniętej do trzustki żółci 
i otrzymał w tych doświadczeniach obrazy ostrej martwicy 
trzustki. Doświadczenia te, powtórzone wielokrotnie (Guleke, 
Eppinger, Hess, Flexner, Pólya, Seidel, Calzavara i inni), 
niezawsze dawały wyniki dodatnie. Często zamiast ostrej 
martwicy powstawały przewlekłe zmiany zapalne w trzustce. 
Ostre objawy następowały prawie stale, skoro wstrzykiwano 
do przewodu większe ilości żółci, ponad 5 em sz. W ostat- 
nich czasach Brocq uzyskiwał niezawodne wyniki także po 
wstrzyknięciu małych dawek żółci, jeżeli na 3 godziny przed 
zabiegiem nakarmił obficie zwierzęta. 

Flexner badał doświadczalnie działanie składników 
żółci na trzustkę. Stwierdził, że ostra martwica trzustki po- 
wstaje po wstrzyknięciu soli żółciowych. Mucyna nie działa 
szkodliwie na trzustkę, a nawet osłabia działanie soli żół- 
ciowych. Binet i Brocq udowodnili następnie, że glikocholan 
sodowy jest właśnie tym szkodliwym dla trzustki składni- 
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kiem soli żółciowych, a taurocholan sodowy nie wywołuje 
żadnych zmian. 

Niektórzy z autorów, jak Opie i Guleke, utrzymują, 
że działanie żółci w tych doświadczeniach polega na pod- 
wyższeniu ciśnienia w przewodach trzustkowych. Wzmo- 
żony zaś ucisk ma być wystarczającym czynnikiem, aby 
wywołać zmiany martwicze w trzustce. Wszystkie doświad- 
czenia przeprowadzono w ten sposób, że po wstrzyknię- 
ciu żółci podwiązywano przewód trzustkowy. Taka tech- 
nika przyczynia się zapewne w pewnym stopniu do zwięk- 
szenia ciśnienia w przewodach wydzielniczych. Udowod- 
niono atoli w licznych doświadczeniach, że po samem pod- 
wiązaniu przewodu głównego, jak i po równoczesnem 
wstrzyknięciu doń płynów obojętnych, n. p. roztworu fizjo- 
logicznego soli, nie występują żadne zmiany lub pojawiają 
się zmiany tylko bardzo małe i niepodobne do ostrej mart- 
wicy trzustki. Jest to zazwyczaj nieznaczne zbliznowacenie 
trzustki. 

Flexner sądzi, że zmiany w trzustce zależą od sto- 
sunku między napięciem powierzchniowem soli żółciowych 
a ciał mucynowych w żółci. Jeżeli w żółci wytworzy się 
w odpowiednich warunkach dostateczne stężenie soli, wtedy 
mogą powstać ostre zmiany w trzustce. Stężenie słabsze 
pobudza do zmian przewlekłych. 

Inaczej przedstawia się działanie żółci w świetle nauki 
o zaczynach. Żółć aktywuje lipazę i na tę okoliczność w pa- 
togenezie ostrej martwicy trzustki zwrócono dawno uwagę, 
uznając ją za przyczynę martwicy tłuszczowej. Przypisy- 
wano jej nawet główne znaczenie w początkowych okresach 
choroby (Hess, Eppiger). Mniej jasne jest działanie żółci 
na trypsynę, która w samotrawieniu trzustki ma znaczenie 
pierwszorzędne. Niezgodne są nawet wyniki badań, jak 
zachowuje się żółć w stosunku do proteolitycznych własności 
soku trzustkowego. Wohlgemuth podaje, ze wzmacnia je 
dwukrotnie; inni autorzy takiej siły nie spostrzegali, a na- 
wet twierdzą, że żółć zachowuje się całkiem obojętnie wobec 
soku trzustkowego. W każdym razie żółć nie może, jak to 
Delezenne, Glassner twierdzili, aktywować soku trzustko- 
wego nieczynnego. Wypowiadano przypuszczenia, że dzia- 
-Chirurgja kliniczna II. 19 
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łanie żółci może być pośrednie, gdyż żółć drażni tkanki 
i wpływa szkodliwie na komórki. Produkty zaś rozpadu ko- 
mórek mogłyby działać aktywująco na trypsyne (Wohl- 
gemuth, Zunz). Dowodów jednak na to żadnych nie dostar- 
czono. Opie natomiast zwraca uwagę, że po wstrzyknięciu 
żółci łatwo powstają w trzustce krwawienia. 

Obecność drobnoustrojów w treści dwunastniczej, jak 
i okolicznościowe ich pojawianie się w żółci w sprawach 
zapalnych dróg żółciowych były podnietą do licznych badań 
doświadczalnych. Wstrzykiwano rozmaite bakterje, głównie 
prątki okrężnicy, gronkowce, paciorkowce do przewodu 
trzustkowego, miąższu trzustki i okolicznych naczyń (Kórte, 
Hlava, Carnot, Flexner, Pólya, Rosenbach). W następstwie 
powstawały ropnie trzustki lub niewielkie zmiany zapalne, 
a tylko wyjątkowo ostra martwica trzustki. 

Seidel przygotował porównawcze doświadczenia w ten 
sposób, że wstrzykiwał treść dwunastnicy razem z drobno- 
ustrojami i otrzymywał ostrą martwicę trzustki. Z tej samej 
treści hodował drobnoustroje i wstrzykiwał je w podobny 
sposób do trzustki, lecz bakterje same nie wywoływały 
zmian w trzustce. 

Pólya znowu wykonał szereg doświadczeń, w których 
wstrzykiwał do przewodu trzustkowego niewielkie ilości 
żółci zakażonej bakterjami jelitowemi. Otrzymał w wielu 
wypadkach obrazy ostrej martwicy trzustki, przyczem po- 
jawiały się często ropnie, niespostrzegane gołem okiem, ale 
dopiero drobnowidowo. Natomiast doświadczenia, wykonane 
prawie w tych samych warunkach samemi bakterjami, bez 
żółci, dawały tylko ropne zapalenie trzustki. Działanie żółci 
zakażonej tłumaczy Pólya na podstawie badań Delezenne'a, 
który stwierdził, że bakterje, jak i leukocyty aktywują 
w słabym stopniu sok trzustkowy. Spostrzeżeniom tym za- 
przecza wielu autorów (Lattes, Camus i Gley, Bayliss i Star- 
ling). Pólya przyjmuje dalej, że słabo aktywowana przez 
bakterje trypsyna zyskuje pod wpływem żółci taką siłę 
zaczynową, iż rozpoczyna trawienie tkanki gruczołowej. 

Na podstawie przytoczonych doświadczeń nastręczało się 
do rozwiązania ważne zagadnienie, mianowicie jakie ma zna- 
czenie trypsyna w powstawaniu ostrej martwicy trzustki. 


Powstawanie ostrej martwicy trzustki 291 


Starano się je wyjaśnić w doświadczeniach, w których działano 
samą trypsyną na trzustkę (Carnot, Hlava, Pólya). Stoso- 
wano preparaty fabryczne trypsyny albo używano świeżego 
soku trzustkowego, uzyskanego z przetoki trzustkowej, wyko- 
nanej pierwotnym sposobem Pawłowa. Trypsyna w prepa- 
ratach fabrycznych nie jest zupełnie czysta i przeto nie 
pozbawiona ubocznego działania. Wstrzykiwana do prze- 
wodów trzustkowych w nieznacznej ilości wywoływała stale 
ostrą martwicę trzustki, jeżeli miała dostateczną zdolność 
proteolityczną. Roztwory trypsyny podgrzane lub sok trzust- 
kowy, uzyskany przez cewnik tkwiący w przetoce, więc 
niedopuszczający do aktywującego działania enterokinazy, 
były obojętne w działaniu na trzustkę. Technika doświad- 
czalna, jak wypróbował Pölya, nie zmieniała wyników. 
Zarówno przy podwiązanym, jak i drożnym przewodzie 
trzustkowym były te same wyniki. 

Lattes, badając sprawy proteolizy wprawdzie na wy- 
ciągach z miąższu trzustki, podaje, że w trzusice może wy- 
tworzyć się osobna substancja aktywująca trypsynę, jeżeli 
w trzustce toczy się samotrawienie. Tę substancję oddzielał 
Lattes w ten sposób od trypsyny, że ogrzewał produkt 
maceracji do 60°. Ciepłota ta niszczy własności proteolityczne 
trypsyny. Tak uzyskany produkt, nie działający proteoli- 
tycznie, wstrzykiwał do jamy brzusznej, w której znajdował 
się sok trzustkowy w ilości obojętnej dla ustroju. W takiem 
doświadczeniu zwierzę ginęło, a sekcja wykazywała mart- 
wicę tłuszczową. Po podgrzaniu wyciągu z macerowanej 
trzustki do 75°, jego własności aktywujące ginęły, a do- 
świadczenie na zwierzęciu wypadało ujemnie. Opierając się 
na tych spostrzeżeniach twierdzi Lattes, iż aktywacja soku 
trzustkowego i następowe zatrucie jest wynikiem jakiejś 
martwicy tkanek trzustki. Sprzeciwia się zaś poglądom Pólya, 
że martwica trzustki powstaje dopiero jako nastepowy objaw 
wskutek działania poprzednio już aktywowanego soku 
trzustkowego. Lattes twierdzi, że pierwotną sprawą jest 
martwica tkanek trzustki, a uczynnienie soku trzustkowego 
następuje wskutek działania produktów martwicy, a w szcze- 
gólności substancji, którą on oddzielił od trypsyny. 

Zapatrywania te popiera poniekąd Wohlgemuth, 

19* 
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który wykrył, że produkty rozpadu białka, a to amino- 
kwasy aktywują nieczynny sok trzustkowy. 

Teorje Lattesa, która nie została poparta odpowied- 
niemi doświadczeniami, bo martwica tłuszczowa i śmiertelne 
zatrucie zwierzęcia rozpadłem białkiem nie są jednoznaczne 
z ostrą martwicą trzustki, przyjął Calzavara, jako dosta- 
tecznie uzasadnioną, aby objaśnić powstawanie ostrej mart- 
wicy trzustki. 

Dawne doświadczenia, wykonane przez Panum'a 
i Lepine’a wskazują, że zaczopowanie większych tętnic 
trzustki przez ciała obce może być przyczyną ostrej martwicy 
trzustki. Bunge i Guleke stwierdzali niejednokrotnie to 
samo, jeżeli podwiązywali tętnice i wstrzykiwali do nich 
oliwę. Aby wytłumaczyć, czy pierwotny krwotok może wy- 
wołać ostrą martwicę trzustki, wstrzykiwano krew do prze- 
wodów trzustkowych, choć u człowieka może się zdarzyć 
tylko krwotok śródmiąższowy. Doświadczenia te dały wyniki 
ujemne. 

Zaburzenia w krążeniu żylnem trzustki, uzyskane przez 
podwiązanie żył, naogół nie wywoływały poważniejszych 
zmian. Gilbert i Chabrol wstrzykiwali w miąższ wą- 
troby rozmaite ciała drażniące, które miały wzmóc ciśnienie 
w zakresie żyły wrotnej. W niektórych doświadczeniach 
otrzymywali krwotoki w trzustce. Na tej podstawie sądzą 
ci autorowie, że zaburzenia w krążeniu żylnem są powodem 
zmian przewlekłych w miąższu trzustki, które ułatwiają 
następnie wystąpienie zmian ostrych. 

Inaczej na powstawanie ostrej martwicy trzustki za- 
patrują się Ricker, Knapei Natus. Uznają, że jej przy- 
czyną jest zastój żylny oraz krwotoki per diapedesim, któ- 
rych następstwem jest martwica miąższu wskutek zaburzeń 
w odżywianiu. Zmiany w naczyniach wywołują, zdaniem 
tych autorów, nerwy naczyniowe, pobudzone do wzmożonej 
działalności przez większą zawartość soli w soku trzustko- 
wym. Odrzucają oni zupełnie działanie swoiste zaczynów 
i nie stwierdzają różnicy między działaniem soku trzustko- 
wego czynnego a nieczynnego. Przyjmują natomiast, że 
sok trzustkowy, jeżeli wydostanie się poza przewody wy- 
dzielnicze, jedynie podrażnia nerwy naczyniowe. Uznają 
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również odległe działanie na te nerwy takich czynników, 
jak wrzody żołądka, różne trucizny, utrata krwi. 

W przeciwieństwie do tych badań stoją spostrzeżenia 
Achalmó'a, który twierdzi, że właśnie trypsyna działa 
w takim stopniu rozszerzająco na naczynia krwionośne, iż 
wywołują one ucisk komórek gruczołowych. Rosenbach 
i Miick wykonali w podobnych warunkach, jak Natus, do- 
świadczenia na zwierzętach i badali działanie trypsyny na 
żywych narządach pod drobnowidem. Spostrzegali rozsze- 
rzenie i zastój w naczyniach krwionośnych oraz przenikanie 
krwinek przez ściany naczyń. Na tej podstawie wnoszą, 
że trawiące działanie trypsyny uszkadza ściany naczyń. 

Niepozbawione są znaczenia badania doświadczalne, 
zajmujące się działaniem urazów mechanicznych na trzustkę. 
Spełniają one niektóre założenia, z jakich wychodzą teorje 
o powstawaniu ostrej martwicy trzustki, a przedewszystkiem 
wywołują uszkodzenie miąższu i wystąpienie krwotoku. Wy- 
niki ich nie zawsze były pomyślne i jednakie (Kórte, Hilde- 
brand, Flexner). ZaleZaly niewątpliwie od rozległości urazu, 
a także od oceny rozmaitych badaczy, jakie zmiany uznali 
oni za typowe. Rodziński otrzymywał łatwo u nakarmio- 
nych zwierząt ostrą martwicę po nieznacznych urazach, 
a w wysięku otrzewnym wykrył aktywowane zaczyny trzust- 
kowe. Brocq stosował uraz i podwiązywał przewód trzust- 
kowy ze zmiennemi wynikami. Po śródmiąższowem wstrzyk- 
nięciu roztworu fizjologicznego soli spostrzegał nieznaczne 
tylko zmiany zapalne. 


* * 


Na podstawie przedstawionych badań doświadczalnych 
ustalił się prawie pogląd, że przyczyną ostrej martwicy 
trzustki jest aktywacja zaczynów trzustkowych, a głównie 
trypsyny. Zapatrywaniom tym przeciwstawiają się Natus 
i Knappe, którzy twierdzą, że tylko zawartość soli w tym 
soku może mieć znaczenie, wywołując rozszerzenie naczyń 
i zwolnienie prądu krwi. Wszystkie zaś zmiany chorobowe 
w trzustce przypisują ci autorowie krwotokom z naczyń 
włosowatych. Zapatrywania te stoją jednak w zupełnej 
sprzeczności z temi licznemi doświadczeniami, w których 
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i znaczne zaburzenia w krążeniu i rozległe uszkodzenia 
miąższu trzustki połączone z krwawieniem nie wywołały 
ostrej martwicy trzustki. 

Teorja „naczyniowa* francuskich autorów Lópine'a 
oraz Chabrola i Gilberta nie stoi w sprzeczności z poglą- 
dem, że samotrawienie trzustki powstaje wskutek działania 
zaczynów. Podkreśla ona tylko,że naprzód powstają w trzustce 
zmiany wsteczne, wywołane zaburzeniami w odżywianiu, 
a zaczyny trzustkowe działają dopiero wtórnie. W patologji 
ludzkiej jest jednak niewiele przypadków, w których na- 
pewno można stwierdzić zmiany chorobowe w naczyniach 
trzustki, poprzedzające ostrą martwicę trzustki. 

Za bezpośredniem i pierwotnem działaniem aktywowa- 
nych zaczynów trzustkowych, i to przedewszystkiem tryp- 
syny przemawiają liczne doświadczenia. Nie dają one do- 
wodów bezpośrednich, bo dotąd nikt nie udowodnił, że 
w ostrej martwicy trzustki działa rzeczywiście czynny sok 
trzustkowy. Sposób działania tego soku jest również nie- 
wyjaśniony, choć Pólya, Brocq i inni twierdzą, że akty- 
wacja zaczynów następuje w przewodach. Wstrzykiwanie 
soku czynnego lub trypsyny do przewodów zdaje się 
przemawiać przekonywająco za tym sposobem powsta- 
wania ostrej martwicy, a tem samem za pierwotnem uszko- 
dzeniem trzustki przez zaczyny. Należy atoli pamiętać, że 
rozmaite ciała chemiczne także bardzo łatwo wywołują ostrą 
martwice trzustki. Działanie więc trypsyny nie może być 
uważane za zupełnie swoiste. 

Z wypowiadanemi zapatrywaniami na aktywację soku 
trzustkowego niezgodne są i te spostrzeżenia doświadczalne, 
które stwierdzają, że bakterje, ropa zarówno jałowa, jak 
i zakażona (Brocq) wywołują ostre zmiany w trzustce wsku- 
tek aktywacji jej soku. Sądzę, że gdyby taka aktywacja 
. odbywała się rzeczywiście, to we wszystkich ropnych zapa- 
leniach trzustki musiałyby występować pełne objawy ostrej 
martwicy trzustki, więc także i martwica tłuszczowa. 

Rozważając te zagadnienia na podstawie licznych badań 
fizjologów, należy stwierdzić, że sok trzustkowy, a w szczegól- 
ności trypsyna, nie zawsze dopiero poza trzustką znajduje się 
w stanie czynnym. Delezenne dowiódł, że sok trzustkowy 
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wydzielany po dożylnem wstrzyknięciu pilokarpiny zawiera 
czynną trypsynę. Kaulbersz po dożylnem wstrzyknięciu 
sekretyny także stwierdzał proteolityczne własności soku. 
Doświadczenia, wykonane przez Delezenne'a, wielokrotnie 
powtarzano, lecz nigdy nie spostrzegano, a przynajmniej 
nie zanotowano w piśmiennictwie, aby w związku z niemi 
powstawała ostra martwica trzustki. Ta własność pilokar- 
piny nie była nieznana autorom, badającym doświadczalnie 
powstawanie ostrej martwicy trzustki. Ze spostrzeżeń tych 
nie wysnuto jednak odpowiednich wniosków. 

Doświadczenia z pilokarpiną wykonywał Opie, równo- 
cześnie podwiązując przewody trzustkowe. Powstawała roz- 
legła martwica tłuszczowa poza trzustką w tkance pod- 
otrzewnej, lecz w trzustce samej typowych zmian nie było. 
Brocq i Binet wstrzykiwali dożylnie pilokarpinę i prze- 
cinali przewód trzustkowy. Według nich, czynny wskutek 
działania pilokarpiny sok trzustkowy wylewał się do jamy 
brzusznej i na cztery doświadczenia trzy razy wywołał 
martwicę trzustki. Szczegółowszych badań tych przypadków 
autorowie ci nie podają. Doświadczenia te nie przekonują 
ani o działaniu pilokarpiny wewnątrz trzustki, które mo- 
głyby wywołać ostrą martwicę trzustki, a niewiele mówią 
o znaczeniu wylanego do jamy otrzewnej soku trzustko- 
wego w tej chorobie. 

Opierając się na badaniach Delezenne'a mniemam, 
że uczynniony sok trzustkowy może znajdować się w trzustce 
i nie wywoływać ostrej martwicy trzustki. Wobec tego nie 
wydaje mi się słusznem zapatrywanie, jakoby sama akty- 
wacja soku trzustkowego była dostateczną przyczyną po- 
wstawania ostrej martwicy trzustki. 

Nasuwa się przeto pytanie, czy niema innych jeszcze 
czynników szkodliwych, które mogłyby bądź same przez 
się, bądź łącznie z aktywowanemi zaczynami wywołać ostre 
zmiany w trzustce. Na podstawie spostrzeżeń klinicznych 
i doświadczalnych jest najprawdopodobniejsze, że przede- 
wszystkiem żółć może działać szkodliwie na trzustkę. Nie 
jest jednak wyjaśnione, jak działa żółć na tkankę gruczo- 
łową, przewody wydzielnicze, naczynia krwionośne, jak 
wpływa na wydzielanie soku trzustkowego. Brakuje odpo- 
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wiednich badań zarówno histologicznych, jak i chemicz- 
nych, z najwcześniejszych okresów choroby, które oczy- 
wiście można uzyskać tylko w doświadczeniach. 

Badania Lattesa wyjaśniałyby w pewnej mierze 
sprawę samotrawienia, ale tylko w ogólnych zarysach, bez 
uwzględnienia poszczególnych czynników etjologieznych. 
Wyniki ich nie mogą być atoli i w tym zakresie rozstrzyga- 
jące, bo badania chemiczne przeprowadzono na wyciągach 
z miąższu trzustki, a nie na soku trzustkowym, co według 
Waldschmitd-Leitza zmienia wyniki badań odnośnie 
do siły aktywowanych zaczynów. Pomijając nawet i tę oko- 
liczność, na podstawie badań Lattesa nie można dostatecz- 
nie wyjaśnić powstawania ostrej martwicy trzustki, Uszko- 
dzenie miąższu zdarza się przecież i po urazach, a nie 
kończy się zawsze ostrą martwicą trzustki. Występuje też 
zawsze w sprawach ropnych trzustki, które przecież mają 
zupełnie odrębne cechy chorobowe. 

Dotychczasowe badania i teorje nie wyjaśniają również 
związku, jaki ma zachodzić między zmianami przewlekłemi 
w trzustce a ostrą jej martwica. Trudno sobie wyobrazić, 
że przewlekłe zapalenia trzustki i jego zaostrzenie wystę- 
puje tylko po każdorazowej aktywacji soku trzustkowego. 
Jakie zaś zmiany przewlekłe w trzustce mają ułatwiać ostry 
rozwój sprawy martwiczej dotąd nie rozstrzygnięto. 


DOŚWIADCZENIA WŁASNE. 
METODYKA BADAŃ. 


Do doświadczeń używałem psów wagi 6—15 kg. Przed 
doświadczeniami wykonywanemi naczczo, zwierzęta były 
głodzone przez 12 godzin. Aby jednak uzyskać z najwięk- 
szem prawdopodobieństwem obraz ostrej martwicy trzustki, 
zwykle przeprowadzałem doświadczenia na zwierzętach na- 
karmionych, jak to polecają Guleke, Brocq. Wtedy były 
zwierzęta na 3—4 godzin przed zabiegiem obficie karmione: 
pokarmami białkowemi i tłuszczowemi. Zabiegi wykony- 
wałem w uśpieniu eterowem po wstrzyknięciu morfiny 
i zawsze ściśle aseptycznie. Jamę brzuszną otwierałem zwykle: 
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poniżej i równolegle do prawego łuku żebrowego, gdyż to 
cięcie dawało dobry dostęp zarówno do trzustki, jak i do 
pęcherzyka żółciowego, z którego często wydobywałem żółć. 
Zabiegi na trzustce starałem się wykonać jak najoględniej, 
nie pociągając zbytnio, nie wysuszając, a przedewszystkiem 
nie miażdżąc gruczołu. Ranę brzuszną szyłem warstwowo 
oraz opatrywałem gazą przepojoną kolodjum. 

Zakładając stałą przetokę trzustkową postępowałem 
w ten sposób, że po wypreparowaniu przecinałem przewód 
główny tuż przy jelicie. Otwór w jelicie zaszywałem, dwu- 
nastnicę przymocowywałem paru szwami do przedniej otrzew- 
nej, a następnie przewód wszywałem w otrzewną i powłoki. 
Zmierzałem do tego, aby otrzymać jak najwcześniej sok trzust- 
kowy, któregoby nie aktywowała enterokinaza, wydzielana 
z rąbka błony śluzowej, jak się to dzieje w przetoce Pawłowa. 
Obawiałem się też mechanicznych zaburzeń w wypływa- 
niu soku, które pojawiają się, jeżeli sposobem Delezenne'a 
wprowadza się cewnik do przewodu trzustkowego. 

Zwierzęta, u których przebieg choroby był lekki, 
nie były zabijane, lecz ponownie operowane i wtedy 
stwierdzałem okiem, jakie zmiany powstały w  trzustce. 
Były to zwykle takie doświadczenia, w których dążyłem, 
aby wywołać przewlekłe zmiany zapalne, a w ich następ- 
stwie zwłóknienie w trzustce. Naogół zwierzęta w przewi- 
dzianym czasie zabijano przez zatrucie chloroformem. Zaraz 
po śmierci przeprowadzałem sekcję, a tylko zwierzęta padłe 
w nocy były sekcjonowane najbliższego ranka. Zmienione 
chorobowo części trzustki i sieci badano histologicznie po 
przepojeniu celoidyną, a wyjątkowo po zamrożeniu. Skrawki 
barwiono zwykle hematoksyliną i eozyną oraz sposobem 
van Giessona. Dla porównania badałem nieraz w ten sam 
sposób i makroskopowo niezmienione części trzustki. W po- 
dejrzanych co do martwicy tłuszczowej odcinkach trzustki 
i sieci stosowano odczyn Bendy. 

Wysięk z jamy otrzewnej badałem drobnowidowo 
i szczepiłem na pożywki. W razie większej ilości wysięku 
przeprowadzano badanie chemiczne co do trypsyny i lipazy. 
Wysięk przeznaczony do badania chemicznego zaprawiałem 
paru kroplami toluolu. 
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Do badania trypsyny wybrałem próbę Grossa-Fulda, 
w modyfikacji podanej podręczniku Brugsch-Schlitten- 
helm'a. Wykonywa się ją w następujący sposób: 

Do 7 probówek o tej samej szerokości wlewa się 2 cm® 
19, rozezynu kaseiny Hammarstena, rozpuszczonej w 1°), 
roztworze sody. Jedna z tych probówek pozostaje jako 
ślepa próba, a do innych wlewa się w coraz mniejszej ilości 
badany płyn, pomieszany za wyjątkiem pierwszej próby 
z odpowiednią, uzupełniającą ilością rozczynu fizjologiez- 
nego soli. Probówki napełnia się jak poniżej: 


Probówka: 1 SE [EL WR] 
Płyn badany na zaczyny: cm: 1,0 0,64 04 025 0,16 0,1 
Rozczyn fizjol. soli kuch.: cms 0,0 0,36 0,60 0,75 0,84 0,9 


Napełnione probówki pozostają w cieplarce przy 37° O 
przez dobę. Potem do każdej probówki wlewa się 3 krople 
alkoholowego rozczynu kwasu octowego (5 cm? kwasu octo- 
wego stęż. 45 cm? alkoholu, 50 cm? wody) i uważa sie, 
w której probówce nie występuje zmętnienie. Jeżeli np. 
treść probówki z zawartością 0;4 badanego płynu wyjaśni 
się, to ta zawartość zdołała strawić wlany do niej rozczyn 
kaseiny. Siłę proteolityczną trypsyny w jednym cm ozna- 
2ex810) 

4 

Sposób ten niewątpliwie dokładniejszy i pewniejszy, 
niż sposób Metta. Jest on także dość czuły, gdyż w "a, 
roztworze trypsyny Mercka wykazywał wysoką siłę pro- 
teolityczną, bo 20 jednostek. Inne ściślejsze a zarazem 
bardziej skomplikowane metody chemiczne, w klinice nie 
stosowane a opracowane dla oznaczenia trypsyny przez 
szkołę Willstattera, nie były mojem zdaniem konieczne, aby 
rozwiązać zagadnienia, które postawiłem sobie w tej pracy. 
Z tych samych względów pominąłem też oznaczenie stęże- 
nia jonowodorowego w badanych płynach. 

Lipazę oznaczałem także sposobem wypróbowanym 
w badaniach fizjologicznych, a nieco przystosowanym do 
badań zaczynów w treści dwunastniczej przez Isaac-Krie- 
gera, podanym w podręczniku Oppenheimera: 

Przygotowuje się rozczyn 1°/, monobutyryny, wstrzą- 


czymy w tym wypadku = 5 jednostek trypsyny. 
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sając silnie przez kilka minut kolbą. Po 10 cm? tego roz- 
czynu wlewa się do 8 kolbek. Dwie z nich napełnia się 
1 cm* badanego płynu, a do trzeciej, jako ślepej próby, 
wlewa się 1 cm: badanego płynu po zagotowaniu. Następ- 
nie wszystkie kolby pozostają przez dobę w cieplarce ogrza- 
nej do 37° C. Po upływie tego czasu miareczkuje się je n/10 
NaOH po zakropleniu fenolftaleiną, aż do wystąpienia pierw- 
szego różowego zabarwienia. Od średniej ilości ługu zuży- 
tego przy miareczkowaniu dwu właściwych prób odejmuje 
się ilość ługu zużytego w ślepej próbie. Pozostała liczba 
oznacza wielkość rozszczepienia lipazy. 

Niedogodną stronę tej próby stanowiło to, że w razie 
silniejszego krwawego zabarwienia płynu, nie można było 
w nim oznaczyć lipazy. 

Te same próby stosowałem oznaczając zaczyny w soku 
trzustkowym, zbieranym z przetoki trzustkowej stałej 
i w soku wydzielającym się z niej po wlaniu żółci do głów- 
nego przewodu trzustkowego. 


BADANIA DOŚWIADCZALNE. 
I. Działanie pilokarpiny wstrzykniętej dożylnie. 
DOŚWIADCZENIE 1—4. 


Psom, wagi 10—15 kg wstrzykiwałem po 0,001 pilokarpiny salicy- 
lowej. Po wstrzyknięciu nie zauważyłem żadnych poważniejszych obja- 
wów chorobowych Zwierzęta te operowałem w parę dni, najpóźniej do 
dwu tygodni po wstrzyknięciu; trzustka okazała się zupełnie prawidłowa. 


DOŚWIADCZENIE 5—7. 


Do doświadczeń, wykonanych podobnie jak poprzednio, użyłem 
zwierząt, u których wywołałem dawniej, przed paru tygodniami prze- 
wlekłe zapalenie trzustki zapomocą mechanicznego urazu. Trzustka 
w tych przypadkach była twarda, miejscami guzowata, gdzie niegdzie 
pozlepiana z bliznowatą siecią. Wynik tych doświadczeń był również 
zupełnie ujemny. 


DOŚWIADCZENIE 7—8. 


Zmiażdżyłem trzustkę na małej przestrzeni w części ogonowej. 
Powstało mierne krwawienie, utamowane przez podwiązanie. Podobnie 
jak poprzednio wstrzykiwałem do żyły pilokarpinę. Zwierzęta zniosły 
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zabieg dobrze. Po trzech tygodniach otwarłem jamę brzuszną i stwier- 
dziłem mierne zwłóknienie trzustki, odpowiadające zmianom powsta- 
jącym zwykle po urazie. Nie sądzę, aby na te zmiany miało jakikolwiek 
wpływ działanie pilokarpiny. 


DOŚWIADCZENIE 9. 


Zwierzę nakarmione. Zmiażdżyłem trzustkę na znacznym odcinku 
części dwunastniczej, tak że wystąpiło obfite krwawienie, zatamowane 
przez obszycie. Wstrzyknąłem 2 cm: 0,001 pilokarpiny. Przebieg cho- 
roby ciężki. Zwierzę padło w 4 dniu po zabiegu. 


Sekcja. 


Otrzewna bardzo nieznacznie nastrzykana. Wysięku zapalnego 
niema. Część dwunastnicza trzustki otoczona naciekłą siecią. Część ogo- 
nowa trzustki jest zgrubiała, miejscami zabarwiona ciemno-czerwono 
albo pokryta żółtawemi plamami. Po odklejeniu sieci przyklejonej do 
trzustki okazuje się, że ta część trzustki jest więcej naciekła i zasiana 
wybroczynami. Wśród nich odcinają się na powierzchni białe pręgi 
i drobne białe ziarna, przechodzące ku krezce dwunastnicy. Także na 
sieci są wyraźne ogniska martwicy tłuszczowej. Głowa trzustki wygląda 
prawidłowo. 


Badanie drobnowidowe. 


Część dwunastnieza. Zarysy „niektórych zrazików przysło- 
nięte są wielkiemi wylewami krwawemi, przekraczającemi granice zra- 
zików. W zrazikach tych jest niewiele gron gruczołowych, a natomiast 
są wybroczyny pomieszane z naciekami zapalnemi, złożonemi prze- 
ważnie z leukocytów. Grona gruczołów, które zachowały swe kształty, 
zawierają komórki z protoplazmą nieregularnie zziarninowaną, gdzie 
niegdzie zwakuolizowaną. Jądra tych komórek są utrzymane i barwią 
się dość dobrze. Obraz ten uważam za zwyrodnienie protoplazmy ko- 
mörek nablonkowych. 

Naczynia krwionośne i przewody wydzielnicze w tych zrazikach 
nie są widoczne wśród masy wybroczynowej. 

Zraziki leżące w pewnem oddaleniu od tych zmian mają prawi- 
dłowe zarysy, lecz ich grona luźno przystają do siebie Ich komórki 
nierzadko wykazują wyżej opisane zwyrodnienie. Wyspy Langerhansa 
są prawidłowe 

W nadmiernie rozszerzonych przegrodach miedzyzrazikowych 
znajdują się wśród tkanki ciałka czerwone pomieszane z naciekami za- 
palnemi. Tam, gdzie zachowała się budowa tych łącznotkankowych prze- 
gród, widać nieregularną siatkę włóknika, naczynia krwionośne znacz- 
nie rozszerzone oraz nacieki zapalne. Między zrazikami znajdują się 
dość liczne ogniska martwicy tłuszczowej. Wyjątkowo tylko spotyka się 
je pomiędzy zrazikami. 

Część ogonowa. Zraziki lepiej zachowane Wybroczyny krwi- 
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nek czerwonych mniejsze, niż w części dwunastniczej. W zrazikach roz- 
rzucone są nacieki zapalne. Między zrazikami usadowione są wielkie 
pola martwicy tłuszczowej. 

Część głowowa. Poza przekrwieniem niema innych zmian. 


* 
* * 


Doświadczenia te dowodzą, że w trzustce prawidłowej 
lub uległej przewlekłemu zapaleniu nie powstały pod wpły- 
wem pilokarpiny żadne zmiany anatomiczne. Pojawiające 
się w związku z urazem uszkodzenia trzustki, a szczególnie 
martwica tkanki gruczołowej mogłaby wspierać działanie 
pilokarpiny, która aktywowała trypsynę. Jednakże zmiany 
chorobowe, wyrządzone samym urazem, zdolne są również 
samoistnie, bez współudziału pilokarpiny wywołać ostrą 
martwice trzustki. Histologicznie niepodobna odróżnić dzia- 
łania tych obydwu czynników. Doświadczenia te, w któ- 
rych są wprawdzie wszystkie cechy ostrej martwicy trzustki, 
nie dowodzą jednak, że wywołane zostały działaniem pilo- 
karpiny. 

Doświadczenia powyższe potwierdzają przeto wniosek 
wysnuty na podstawie badań fizjologów, że sama akty- 
wacja soku trzustkowego nie jest niezawodną i jedyną przy- 
czyną powstawania ostrej martwicy trzustki. 


li. Mechaniczne uszkodzenie trzustki. 


DOŚWIADCZENIE 10—14 


Dwa psy operowano po nakarmieniu, a trzy naczczo. Trzustka 
miażdżona na przestrzeni paru centymetrów krwawiła dość silnie. 
W 10-14 dni po tym zabiegu stwierdzałem zaciągnięcia bliznowate 
w miejscach uszkodzonych, a stwardnienia w okolicznych częściach 
trzustki. Zwierzęta znosiły te zabiegi prawie bez żadnych odczynów 
chorobowych. 


DOŚWIADCZENIE 15. 


Pies nakarmiony. Zgnieciono trzustkę na większej przestrzeni, niż 
w poprzednich doświadczeniach. Zwierzę zachorowało dość ciężko i na 
3 dzień padło. 
Sekcja. 
Na niewielkim odcinku w pobliżu uszkodzenia trzustki obrzęk, 
przekrwienie, tudzież wybroczyny. Dalsze części prawidłowe. 
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Badanie drobnowidowe. 


Część uszkodzona. Przegrody międzyzrazikowe znacznie rozsze- 
rzone i wypełnione ciałkami czerwonemi. Rozmiary niektórych prze- 
gród osiągają wielkość zrazika. Zraziki naogół przekrwione, grona gru- 
czołowe oddalone od siebie. W sąsiedztwie wielkich wybroczyn zraziki 
rozpadają się na miazgę bezpostaciową. W pobliskich gronach komórki 
gruczołowe mają zatartą budowę. Niedaleko obumarłych zrazików są 
małe ogniska martwicy tłuszczowej. 

Dalsze części trzustki są tylko przekrwione. 


Urazy mechaniczne, jak to wielu już badaczy stwier- 
dziło, wywołują w trzustce krwawienia i doraźne obumar- 
cie tkanki gruczołowej. Doświadczenia, wykonane przez in- 
nych autorów na większej liczbie zwierząt, zgadzają się 
z memi spostrzeżeniami. Mimo tych niewątpliwych zmian 
w trzustce, rzadko powstaje ostra martwica trzustki. Zmiany 
te, a w szczególności martwica gruczołów, czy ze względu 
na niewielkie rozmiary, czy z innych przyczyn nie są do- 
stateczną podnietą do powstawania dalszych ostrych zmian. 

Podobnie, jak inni autorowie, otrzymałem wyjątkowo 
w następstwie urazu zejście śmiertelne. Obraz histologiczny 
wskazuje w tym przypadku na bardzo rozległe wybroczyny 
w przegrodach międzyzrazikowych. Mniejsze były uszko- 
dzenia w samych zrazikach, w których tylko niektóre części 
obumarły, a inne zwyrodniały. Zmiany te łącznie z zazna- 
czoną martwicą tłuszczową dają obraz ostrej martwicy 
trzustki. Sądzę, że wywołał je rozleglejszy uraz i z nim 
związane bezpośrednie uszkodzenie tkanki gruczołowej, 
które spowodowało jej obumarcie. 


HI. Uraz mechaniczny i śródotrzewny wylew żółci. 


DOŚWIADCZENIE 16—17. 


Zwierzęta nakarmione. Zmiażdżyłem trzustkę na przestrzeni paru 
centymetrów. Potem nacinałem pęcherzyk żółciowy i starałem się o ob- 
fite przepojenie żółcią uszkodzonej powierzchni trzustki. Ażeby zabez- 
pieczyć stały wypływ żółci i jej dalsze działanie na trzustkę, wywijałem 
brzegi rany pęcherzyka i przyszywałem je do zewnętrznej powierzchni 
pęcherzyka. Zwierzęta znosiły zabieg gładko i zachowywały się po nim 
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prawidłowo. W trzy tygodnie później otwarłem jamę brzuszną. Stwier- 
dziłem, iż przetoka żółciowa zamknęła się, a naciekły pęcherzyk zółciowy 
był przyrosły do wątroby. Trzustka była zniekształcona, skurezona 
i wybitnie twarda. 


DOŚWIADCZENIE 18. 


Doświadczenie wykonane podobnie, jak poprzednie. Po 20 godzi- 
nach zwierzę padło. 


Sekcja. 


Otrzewna nastrzykana. Trzustka przekrwiona i obrzękła, a w miej- 
scu uszkodzenia pokryta wielkiemi wybroczynami. Martwicy tłuszczo- 
wej niema. Wysięku w jamie brzusznej bardzo mało. 


Badanie drobnowidowe. 


W niewielu zrazikach są niektóre grona obumarłe i pokryte na- 
ciekiem złożonym z leukocytów i komórek drobnych jednojądrzastych. 
Obok nich położone grona gruczołowe zachowują się prawidłowo. Mię- 
dzy niemi są znaczne wybroczyny. 

Przegrody międzyzrazikowe są bardzo powiększone i szczelnie 
wypełnione wybroczynami. W żyłach spotyka się zakrzepy. Ogniska 
martwicy tłuszczowej są nieliczne, a wokoło nich są duże zbiorowiska 
komórek jednojądrzastych i leukocytów. Nacieki złożone z tychże ko- 
mörek trafiają się i w innych okolicach przegród miedzyzrazikowych 
Większe przewody wydzielnicze mają budowę prawidłową. 


DOŚWIADCZENIE 19. 


Uraz trzustki większy, niż w poprzedniem doświadczeniu. Zwie- 
rzę padło po 24 godzinach. 


Sekcja. 


W jamie otrzewnej dużo płynu mętnego, krwawo podbarwionego. 
Otrzewna ścienna lekko przekrwiona. Sieć naciekła. Trzustka obrzmiała, 
krucha, pokryta wybroczynami, których jest więcej w okolicy uszko- 
dzonej. Na powierzchni trzustki są rozrzucone ogniska szaro-żółte. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: leukocyty 
i obok nich ziarenkowce układające się w łańcuszki. Bakterjologicznie: 
paciorkowce. Z powodu podbarwienia płynu badano chemicznie tylko 
co do trypsyny, i to z wynikiem ujemnym. 


Badanie drobnowidowe. 


Wiele zrazików jest zupełnie zniszczonych, a na ich miejscu są 
ogromne wybroczyny oraz nacieki złożone z leukocytów. W niektórych 
zrazikach nie zachowała się nawet tkanka łączna ograniczająca zrazik 
i wylewy krwawe wśród zrazików łączą się z wybroczynami przegród 
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międzyzrazikowych. W takich zrazikach nie można odróżnić ani naczyń 
krwionośnych, ani przewodów wydzielniczych. W innych, gdzie zmiany 
są mniejsze, widać zakrzepy w żyłach, a w tętnicach zwyrodnienie szkli- 
ste. W większych przewodach stwierdza się złuszczenie wyścielającego 
je nabłonka oraz nacieki zapalne w ścianach. W sąsiednich gronach pro- 
toplazma komórek jest nieregularnie zziarninowana lub komórki ulegają 
rozpadowi. 

Przegrody międzyzrazikowe są niezmiernie szerokie i w pobliżu 
obumarłych zrazików wypełnione wybroczynami. Pojawiają się w nich 
również znaczne nacieki leukocytowe. Tam, gdzie zmiany w zrazikach 
są mniejsze, i opisane zmiany w przegrodach międzyzrazikowych wy- 
stępują w stopniu słabszym. Wszędzie jednak toczy się w nich sprawa 
zapalna i znajdują się ziarnkowce. W tkance tłuszczowej nagromadziły 
się liczne leukocyty, lecz zwykłym barwieniem martwicy tłuszczowej na- 
pewno stwierdzić nie można. 


DOŚWIADCZENIE 20. 


Podobny, jak poprzednio zabieg zniosło zwierzę dość ciężko. Po 
4 dniach zostało zabite. 

Sekcja. 

W jamie brzusznej dużo żółcią podbarwionego płynu. W okolicy 
wątroby zlepy, wśród których znajduje się pokurczony, naciekły i skle- 
jony z wątrobą pęcherzyk żółciowy. Otrzewna ścienna matowa. Uszko- 
dzona część trzustki obrzękła, a na powierzchni ciemno-czerwono za- 
barwiona. Dalsze części trzustki prawidłowe. 


Badanie drobnowidowe. 

Z wielu zrazików pozostało tylko rusztowanie łącznotkankowe, 
wypełnione wybroczynami. Tkanki gruczołowej niema w nich znpełnie. 
W innych zrazikach widać resztki gron gruczołowych. Wysepki Lan- 
gerhansa otoczone są zbitemi polami wybroczyn. 

Również granice przegród międzyzrazikowych są naogół zatarte 
a wśród przegród znajdują się także wielkie wybroczyny. W niektórych 
przestrzeniach jest ścięta ciecz zapalna i obrzęk włókien łącznych. Wy- 
jątkowo spotyka się ogniska martwicy tłuszczowej. Nieliczne tylko zra- 
ziki w okolicy uszkodzonej zachowały budowę prawidłową. 


* 
* * 


W powyższych doświadczeniach usiłowałem stwierdzić 
w jakim stopniu żółć, działająca na mechanicznie uszko- 
dzone części trzustki, może przyczynić się do rozwoju sprawy 
chorobowej. Doświadczenia poprzednie wskazały, że wybro- 
czyny i martwica gruczołów, powstałe wskutek urazu, nie 
stanowią czynnika zbytnio usposabiającego do powstania 
ostrej martwicy trzustki. Stosując umiarkowany uraz nale- 
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żało spodziewać się, iż następstwa jego będą dość obojętne 
dla trzustki. W pracy zaś swej o „Zapaleniach otrzewnej 
wychodzących z dróg żółciowych* dowiodłem doświadczal- 
nie na zwierzętach, że żółć wylewająca się ze stałej prze- 
toki pęcherzykowej nie sprawia żadnych poważniejszych 
następstw chorobowych. 

W dwu pierwszych doświadczeniach sprawa choro- 
bowa miała taki przebieg, jakby wylewu żółci nie było, 
a działał tylko sam uraz. Być może, że przetoka żółciowa 
zamknęła się, a jednorazowy przepływ żółci przez zranioną 
powierzchnię trzustki zaraz po otwarciu pęcherzyka nie był 
dostateczną podnietą do dalszego postępu zmian chorobo- 
wych. 

W innych doświadczeniach uraz był nieco rozleglejszy 
i wystąpiły zmiany, zwykle niespostrzegane po samym ura- 
zie, a charakterystyczne dla ostrej martwicy trzustki. Zmiany 
te w obrazie histologicznym są podobne, jak w doświad- 
czeniu nr 15, lecz w większych rozmiarach i dalej posunięte. 

W doświadczeniu nr 19 zarówno w wysięku otrzewnej, 
jak i w badanej drobnowidowo tkance znajdowały się pa- 
ciorkowce. Pochodzenie ich jest nie wytłumaczone. Zmiany 
zapalne w trzustce możnaby tłumaczyć tem właśnie zaka- 
żeniem. Ciekawsze wyniki w tem doświadczeniu przyniosło 
badanie chemiczne wysięku pomieszanego z żółcią. Mimo 
niewątpliwego obumarcia zrazików i mimo zawartości leu- 
kocytów oraz bakteryj w wysięku, które według Delezennó'a 
aktywują trypsynę, nie było w wysięku czynnej trypsyny. 


IV. Działanie żółci wstrzykniętej śródmiąższowo. 
a) Trzustka prawidłowa. 


DOŚWIADCZENIE 21. 


W część dwunastniczą trzustki wstrzyknąłem 4 cm sz. żółci, wy- 
dobytej bezpośrednio przed doświadczeniem. Zwierzę zabite po 3 go- 
dzinach. 

Sekcja. 


Trzustka w okolicy wstrzyknięcia na przestrzeni 4 X5 cin pod- 
biegnięta krwawo i obrzmiała. Tuż przy dwunastnicy wąskie pręgi mar- 
twicy tłuszczowej, stwierdzone później odczynem Bendy. 
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Badanie drobnowidowe. 


Obok prawidłowych zrazików są zraziki, w których tkanka gru- 
czołowa jest obumarła. Gdzie niegdzie pozostały z niej tylko bezposta- 
ciowe okruchy, pomieszane z wynaczynionemi krwinkami czerwonemi. 
Te wybroczyny przesłaniają miejscami zupełnie budowę tkankową i zaj- 
mują całkowicie miejsce zrazików. W uszkodzonych zrazikach także 
ściany naczyń krwionośnych i przewodów wydzielniczych mają budowę 
zatartą. 

Przegrody międzyzrazikowe są rozszerzone i zawierają liczne 
wybroczyny. 


DOŚWIADCZENIE 22. 


Zabieg taki sam, jak poprzednio. Pies zabity po 4 godzinach. 


Sekcja. 


W jamie otrzewnej niewiele płynu surowiczego, krwawo podbar- 
wionego. W miejscu wstrzyknięcia trzustka naciekła i na powierzchni 
ciemno-czerwono zabarwiona. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: w polu wi- 
dzenia parę komórek okrągłych jednojądrzastych. Bakterjologicznie: 
płyn jałowy. Chemicznie: trypsyny niema, lipaza 2,3 cm: n/10 NaOH. 


Badanie drobnowidowe. 


Niemal wszystkie zraziki są silnie przekrwione, a w wielu z nich 
znajdują się między gronami wybroczyny. Niektóre zraziki obumarły 
zupełnie, a na ich miejscu znajdują się krwinki czerwone oraz miazga 
rozpadających się gruczołów. W zrazikach tych nie zachowały się ani 
naczynia krwionośne, ani przewody wydzielnicze. 

Odstępy między zrazikami są szerokie. Zawierają bardzo prze- 
krwione naczynia i dość obfite wylewy krwawe. Widać w nich poprze- 
rywane naczynia żylne. Między wynaczynionemi krwinkami czerwonemi 
znajdują się leukocyty, które gromadzą się także wokoło naczyń krwio- 
nośnych. 

Zarówno w przegrodach międzyzrazikowych, jak i w krezce dwu- 
nastniczej komórki tłuszczowe uległy martwicy tłuszczowej. Wokoło 
nich znajdują się gęste nacieki zapalne, złożone głównie z leukocytów. 


DOŚWIADCZENIE 23. 


Wstrzyknąłem do miąższu 2 cm sz. żółci. Psa zabito po 12 go- 
dzinach. 
Sekcja. 


Otrzewna ścienna nieco nastrzykana. W jamie otrzewnej koło 
30 cm sz. płynu surowiczego, zaróżowionego. Dwunastnica przekrwiona. 
Trzustka, a szczególnie część jej dwunastnicza, gdzie została wstrzyk- 
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nięta żółć, jest obrzmiała. Do tej części przyklejona jest sieć, na której 
znajdują się drobne plamy martwiey tłuszczowej. Po odklejeniu sieci 
widać na powierzchni trzustki wybroczyny i drobne szarawe ogniska. 

Badanie wysieku otrzewnego. Drobnowidowo: nieco ko- 
mórek dużych, okrągłych. Bakterjologicznie: płyn jałowy. Chemicznie: 
próba trypsyny wypadła ujemnie. 


Badanie drobnowidowe. 


W niektórych zrazikach są ubytki w tkance gruczołowej, zapeł- 
nione bądź naciekami złożonemi z komórek jedno- i wielo-jądrzastych, 
bądź czerwonemi ciałkami krwi. Obok nacieków znajdują się pojedyn- 
czo rozrzucone komórki gruczołowe z jądrami zagęszczonemi albo 
ciałka komórek pozbawione już jąder, a także bezpostaciowa miazga. 
Inne zraziki są tylko przekrwione i komórki ich znajdują się w pełni 
pracy wydzielniczej. 

Przegrody międzyzrazikowe są bardzo szerokie i wypełnione roz- 
szerzonemi naczyniami krwionośnemi, naciekami zapalnemi, tudzież 
krwinkami czerwonemi. W nich znajdują się też ogniska martwiey tłu- 
szczowej otoczone dużemi naciekami zapalnemi. Przewody międzyzra- 
zikowe są niezmienione. 

Dalej od uszkodzenia położone odcinki trzustki zawierają zraziki 
przekrwione. Wyraźne zmiany zapalne są w przegrodach międzyzra- 
zikowych. Naciek leukocytami jest tam znaczny. 


DOŚWIADCZENIE 24. 


Doświadczenie przeprowadzone w ten sam sposób, jak poprzed- 
nie. Zwierzę zabito po 48 godzinach. 


Sekcja. 


W jamie otrzewnej bardzo mało krwawego wysięku. Sieć zgru- 
biała i pokryta licznemi plamami martwicy tłuszczowej, sklejona na nie- 
znacznej przestrzeni ze zgrubiałą częścią trzustki, która na powierzchni 
jest ciemno-czerwona. Cała trzustka dość przekrwiona i obrzękła. 

Badanie wysięku otrzewnego. Pod drobnowidem leuko- 
cyty i limfocyty. Pożywki agarowe jałowe. Z powodu małej ilości płynu 
badanie chemiczne nie było możliwe. 


Badanie drobnowidowe. 


Niektóre zraziki uległy zupełnej martwicy. Na obwodzie innych 
pozostały zaledwie wysepki Langerhansa. W ramach zrazików są roz- 
padłe gruczoły lub wielkie zbiorowiska wybroczyn, albo obfite nacieki 
komórek wielojądrzastych. Inne, pobliskie zraziki są nienaruszone i za- 
ledwie przekrwione. 

Wszystkie przegrody międzyzrazikowe są znacznie powiększone 
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i przekrwione. Nierzadko spotyka się zakrzepy w żyłach. Są też prze- 
strzenie, które zatraciły wszelką budowę a nadziane są tylko masami 
wybroczyn. Obok nich znajdują się gęste skupienia leukocytów. W prze- 
wodach międzyzrazikowych złuszcza się tu i owdzie nabłonek. Otaczają 
je dość gęsto usiane leukocyty. Ogniska martwicy tłuszczowej są duże. 


b) Trzustka zwłókniała. 
DOŚWIADCZENIE 25—28. 


Zwierzęta te operowałem po raz pierwszy przed paru tygodniami. 
Uszkadzałem wtedy mechanicznie trzustkę. W przebiegu pooperacyjnym 
nie zauważyłem żadnych objawów chorobowych. Następstwem owego 
zabiegu było przewlekłe zapałenie trzustki, charakteryzujące się stward- 
nieniem i zniekształceniem gruczołu. W taką trzustkę wstrzykiwałem żółć. 

Jedno zwierzę zostało zabite w 10 godzin po zabiegu. Na sekcji 
stwierdziłem nieznaczny obrzęk w okolicy wstrzyknięcia, a drobnowi- 
dowo nieco wybroczyn i przekrwienie. 

Inne zwierzęta pozostawiłem przy życiu i żadnych zaburzeń u nich 
nie spostrzegałem. Zabiwszy je w parę tygodni później znajdowałem 
zrosty w jamie brzusznej i podobne włókniste zmiany w trzustce, jak 


poprzednio. 
= 
* * 


Uraz mechaniczny, jaki wywołuje wstrzyknięcie nie- 
wielkiej ilości żółci do miąższu trzustki, jest napewno znacz- 
nie mniejszy, niż miażdżenie trzustki, wykonane w poprzed- 
niej grupie doświadczeń. Jednakowoż następstwa spowo- 
dowane działaniem żółci wydają się szkodliwsze i rozleg- 
lejsze. Zmiany anatomiczno-patologiczne mają te same ce- 
chy, jak zmiany w następstwie miażdżenia trzustki. Stano- 
wią je: wybroczyny, martwica tkanki gruczołowej i tłuszczo- 
wej. Wszystkie są bardzo wczesne, bo spostrzegałem je już 
po trzech godzinach i występują one równorzędnie. Nato- 
miast nacieki zapalne, głównie złożone z leukocytów, poja- 
wiają się nieco później. Wprawdzie luźno rozrzucone leuko- 
cyty widziałem po czterech godzinach, lecz wybitniej, w du- 
żych ugrupowaniach, występowały dopiero po 12 godzinach. 
Skupiały się one koło obumarłej tkanki gruczołowej, pra- 
wie zawsze gromadziły się obok ognisk martwicy tłuszczo- 
wej i nie brakowało ich też w przegrodach międzyzraziko- 
wych. W doświadczeniu trwającem 2 doby występowały 
w obrazie histologicznym tak obficie, że wybijały się w nim 
na poczesne miejsce. 
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Badania chemiczne wysięku otrzewnego nie wykry- 
wały czynnej trypsyny, mimo że stwierdzałem obumarłe 
zraziki. Natomiast, zgodnie z badaniem drobnowidowem, 
stwierdzającem martwicę tłuszczową, lipaza znajdowała się 
w każdym wysięku badanym w tym kierunku. 

Niepodobna przewidzieć, czy zmiany chorobowe 
w trzustce postępowałyby dalej, czy też zatrzymałyby się 
w rozwoju. Te jednak zmiany, które stwierdziliśmy, dowo- 
dzą ponad wszelką wątpliwość, że żółć, skoro się znajdzie 
wśród tkanek trzustki, zdoła wywołać wszystkie anatomo- 
patologiczne cechy ostrej martwicy trzustki, i to działając 
w ciągu niewielu godzin. 

Trzustka, której łącznotkankowe podścielisko wskutek 
przewlekłej sprawy zapalnej jest zwiększone, zdaje się być 
odporniejsza na działanie żółci, niż trzustka prawidłowa. 
Co najmniej zaś, jak wynika z mych doświadczeń, nie jest 
tak skłonna do ostrej martwicy, jak się to pospolicie przy- 
puszcza. 


V. Działanie żółci wstrzyknietej dożylnie. 


Doświadczenia te wykonałem w ten sposób, że do jed- 
nej z żył położonych na brzegu trzustki wstrzykiwałem 
4—5 cm sz. żółci i podwiązywałem żyłę w miejscu naklucia. 
Żółć pobierałem w czasie doświadczenia zwykle z peche- 
rzyka żółciowego tego samego zwierzęcia. 


DOŚWIADCZENIE 29. 


Psa zabito po 4 godzinach. 
Sekcja. 

Powstał tylko nieznaczny obrzęk trzustki w okolicy, gdzie wstrzyk- 
nięto żółć. 

Badanie drobnowidowe. 

Zraziki są przekrwione. W jednym ze zrazików na małym rąbku 
obwodowym komórki gruczołowe częściowo rozpadły się, częściowo pro- 
toplazma ich jest nieregularnie zziarninowana. Wśród tych komórek są 
rozrzucone lenkocyty. 

Przegrody międzyzrazikowe przestrone, zawierają obrzękłe włókna 
łączne, między któremi rzadko spotyka się komórki. Jedna z żył jest 
niezmiernie rozszerzona, a w niej są zakrzepy, zawierające liczne leu- 
kocyty. 
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DOŚWIADCZENIE 30. 
Zwierzę zabito po 10 godzinach. 
Sekcja. 


W jamie otrzewnej nieco płynu surowiczo-krwawego. Trzustka 
na niewielkiej przestrzeni obrzękła i pokryta małemi wybroczynami. 
W krezce dwunastniczej pręgi martwicy tłuszczowej. 


Badanie drobnowidowe. 


W zrazikach niema dalej posuniętych zmian, bo tylko niewielkie 
ich części obumarły, a w nieznacznych partjach występuje zamazana 
budowa komórek. Zmiany te są dość nierównomiernie rozrzucone w roz- 
maitych zrazikach i to więcej w ich częściach obwodowych. Gdzie nie- 
gdzie wśród rozpadłych komórek gruczołowych są nagromadzone leu- 
kocyty. 

W przegrodach między zrazikami, prócz nieregularnej siatki włók- 
nika, niema zmian. Rzadko spotyka się martwicę tłuszczową zlewają- 
cych się ze sobą komórek tłuszczowych. Wokoło nich jest naciek leu- 
kocytów. 


DOŚWIADCZENIE 31. 


Pies zabity po 14 godzinach. 
Sekcja. 


Obraz podobny do poprzedniego, tylko wysięk w otrzewnej na- 
gromadził się w większej ilości. 
Badanie chemiczne wysięku otrzewnego co do trypsyny wypadło 
ujemnie. 
Badanie drobnowidowe. 


Cały obraz przesłaniają olbrzymie wybroczyny. Niektóre prze- 
grody międzyzrazikowe są niezmiernie szerokie i szczelnie wypełnione 
krwinkami wciskającemi się w zraziki i rozrywającemi ich otoczkę. 
Zraziki pobliskie wykazują zaledwie nikłe zarysy z tego rusztowania 
łącznotkankowego. Tkanka gruczołowa uległa w nich zupełnemu zni- 
szczeniu. W tych zrazikach nie można odnaleźć ani przewodów wy- 
dzielniczych, ani naczyń krwionośnych. 

W innych zrazikach wybroczyny zajmują części obwodowe, 
a w środkowych zachowały się jeszcze grona gruczołowe, w których 
komórki zwyrodniały lub też rozpadły się zupełnie. Między niemi spo- 
tyka się czasem grona o budowie prawidłowej i dobrze utrzymane wy- 
sepki Langerhansa. Naogół znacznie większe zmiany powstały na obwo- 
dzie zrazików, a mniejsze w ich częściach środkowych. 

W przegrodach międzyzrazikowych widać naczynia tętnicze i żylne 
bardzo rozszerzone i przekrwione. Ściany mniejszych żył wydają się 
poprzerywane. Większe przewody są niezmienione. 

W zrazikach nieco oddalonych od wielkich wybroczyn zmiany 
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mają inne cechy. W zrazikach tych niema wybroczyn, a mimo to jest 
martwica obwodowych części. Tam też są licznie rozsiane leukocyty. 

W tkance tłuszczowej przyległej do zrazików jest rozległa mart- 
wica tłuszczowa w komórkach z zachowaną otoczką. 


DOŚWIADCZENIE 32. 


Psa zabito po 24 godzinach. 
Sekcja. 

Część ogonowa trzustki, gdzie wstrzyknięto żółć do żył, otoczona 
jest siecią obrzmiałą i pokrytą drobnemi plamami martwicy tłuszczo- 
wej. Ta część trzustki jest obrzękła i ciemno-czerwona. Wśród miąższu 
widać ogniska szarawe. Dalsze części trzustki są prawidłowe. 


Badanie drobnowidowe. 


Zraziki są znacznie od siebie oddalone przez szerokie pasy wy- 
broczyn. Jedno z dużych naczyń żylnych jest bardzo rozszerzone i wy- 
pełnione skrzepem. W jego pobliżu są zraziki, w których część gruczo- 
łów ulega martwicy. Koło zrazików, jak i w przestrzeniach międzyzra- 
zikowych pojawiają się gniazda leukocytów i limfocytów. Wielki naciek 
zapalny otacza ognisko martwicy tłuszczowej. 


* 
* + 


Następstwem działania żółci za pošrednictwem żył były 
zmiany w samych naczyniach żylnych. Powstawały zakrzepy, 
prawdopodobnie pęknięcie ściany naczynia i wskutek tego 
rozległe wybroczyny. Zmiany te występowały w najwcze- 
śniejszym okresie choroby i usadowione były przedewszyst- 
kiem w przestrzeniach międzyzrazikowych. Stąd mogły od- 
działywać szkodliwie na zraziki. Lecz według wszelkiego 
prawdopodobieństwa istniało także bezpośrednie działanie 
żółci na zraziki, wywołujące ich martwicę. Na tę własność 
żółci wskazują poprzednie doświadczenia. 

W kilka godzin po wstrzyknięciu dożylnem żółci były 
krwotoki stosunkowo nieduże. Tkanka gruczołowa jednak 
już w tym okresie była w niektórych częściach obumarla. 
Należy więc przypuszczać, że szkodliwe działanie żółci, na- 
wet wtedy, kiedy odbywa się za pośrednictwem naczyń 
krwionośnych, nie jest ściśle związane ze stopniem uszko- 
dzenia tych naczyń i bezwzględnie od niego zależne. Atoli 
przy większych zmianach w zakresie układu naczyniowego, 
a głównie przy większych krwotokach pojawiały się również 
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rozleglejsze zmiany w trzustce, które w 14 godzin miały 
wszystkie anatomo -patologiczne cechy ostrej martwicy 
trzustki. 

We wszystkich doświadczeniach, choć w rozmaitym 
rozmiarze, była martwica tkanki gruczołowej i to przede- 
wszyskiem w obwodowych częściach zrazików. To usado- 
wienie martwicy dowodzi, że uszkodzenie następowało od 
strony przestrzeni międzyzrazikowych. W ciągu jednej doby 
pojawiły się między obmarłemi gruczołami nacieki zapalne 
złożone z leukocytów. Po 10 godzinach choroby wytworzyła 
się martwica tłuszczowa. 


VI. Działanie żółci przez przewód trzustkowy. 


Doświadczenia te przeprowadzałem zwykle w ten spo- 
sób, że ostrożnie wypreparowywałem przewód główny, sta- 
rając się o ile możności nie uszkodzić tkanki trzustkowej. 
Doświadczeń, w których nie udało mi się gładko odsłonić 
przewodu, gdzie powstało większe krwawienie, nie zużytko- 
wałem do tych badań. Wypreparowany przewód nacinałem 
i wprowadzałem doń miękki, cienki cewnik. Doskonale na- 
dawały się do tego celu cewniki moczowodowe, obcięte 
i zaokrąglone na końcu. Jeżeli cewnik wprowadziłem tylko 
na */4—1 cm, więc do samego przewodu głównego, obwią- 
zywałem przewód wraz z cewnikiem nitką, aby umocować 
go w przewodzie. W wielu doświadczeniach wsuwałem 
cewnik głębiej, na 3—4 cm i trafiałem zależnie od kierunku, 
jaki nadałem cewnikowi bądź w gałąź przewodu idącą 
z głowy trzustki, bądź w gałąź idącą od jej ogona. Przez 
cewnik wstrzykiwałem powoli i pod małem ciśnieniem 3—7 
cm sz. żółci, pobranej zwykle od tego samego zwierzęcia 
na początku zabiegu. 

Skoro cewnik tkwił w przewodzie głównym, żółć wpły- 
wała równomiernie do górnego i dolnego odcinka części 
dwunastniczej i zwykle nie widziałem, aby w dalszych czę- 
ściach trzustki wystąpiło żółto brunatne zabarwiesie po- 
wierzchni, pojawiające się w 2—3 minut po wstrzyknięciu żółci. 

Jeżeli cewnik wprowadziłem do głowowego rozgałęzie- 
nia przewodu, wtedy żółć wylewała się do górnego odcinka 
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części dwunastniczej i następnie do części głowowej. Jeśli 
cewnik tkwił w ogonowem rozgałęzieniu przewodu żółć 
wpływała do dolnego odcinka części dwunastniczej i do 
części ogonowej. Świadczyły o tem naocznie żółto-brunatne 
pasy na tych powierzchniach trzustki. 

Te same warunki rozmieszczania żółci w przewodach 
stwierdziłem i na radjogramach, wstrzykując do przewo- 
dów jodypinę. 

Po wstrzyknięciu żółci wyciągałem cewnik, a przewód 
tak od strony jelita, jak i trzustki podwiązywałem. Jamę 
brzuszną zaszywałem na głucho. 

Wszystkie doświadczenia wykonałem na zwierzętach 
nakarmionych. 


DOŚWIADCZENIE 38. 


Wstrzyknąłem 5 cm sz. żółci do głowowego rozgałęzienia prze- 
wodu. Psa zabito po 4 godzinach. 


Sekcja. 


Otrzewna prawidłowa. W jamie otrzewnej nieco płynu surowi- 
wiczego, krwawo podbarwionego. Na sieci sporo punktowatych ognisk 
martwicy tłuszczowej. Te same zmiany, tylko w postaci pręg, są w sieci 
mniejszej i na krezce dwunastnicy. Część dwunastnicza trzustki, w więk- 
szym stopniu powyżej przewodu głównego, jest dość silnie przekrwiona. 
Między zrazikami widać wylewy krwawe. Głowa trzustki jest zaczer- 
wieniona, miejscami żółto podbarwiona i obrzmiała. 

Badanie wysięku otrzewnego: Pod drobnowidem: parę 
komórek okrągłych. Bakterjologicznie: jałowy. 


Badanie drobnowidowe. 


Część dwunastnieza. Zarysy zrazików są wszędzie utrzy- 
mane, choć rozstępy między niemi są bardzo znaczne. Dużo zrazików 
jest obumarłych. Pozostała z nich tylko jednobarwna, zlewajaca sie 
masa, a wyjątkowo zaznaczają się kształty gron gruczołowych, zawiera- 
jące komórki z rozpadającemi się jądrami i zwyrodniałą protoplazmą. 
Te zmiany martwicze są dość bezładnie rozrzucone w rozmaitych zra- 
zikach. Obok; nich znajdują się grona, w których komórki są jakby 
w pełni pracy wydzielniczej. Najlepiej jeszcze utrzymane są komórki 
na obwodzie zrazików i wyspy Langerhansa. 

W tych obumarłych zrazikach większe przewody wydzielnicze nie 
okazują zmian, a mniejsze rysują się niewyraźnie. Również i drobne naczy- 
nia krwionośne mają ściany zamazane, jakby napęczniałe. Przekrwienie 
jednak jest bardzo nieznaczne. Obficie napotyka się leukocyty. Pełno 
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jest ich obok okruchów martwiczych, a wokoło przewodów wydzielni- 
czych gromadzą się w naciekach. 

Przegrody międzyzrazikowe są szerokie. Ich włókna łączne są 
obrzękłe, naczynia krwionośne rozszerzone. Wszędzie jest dużo roz- 
rzuconych leukocytów, a koło niektórych naczyń krwionośnych tworzą 
one nacieki. Komórki tłuszczowe uległy martwicy tłuszczowej. 

Głowa trzustki. Charakter zmian jest taki sam, jak w części 
dwunastniczej, tylko rozmiary ich są nieco większe. Wiele zrazików 
obumarło w całości. Także skupienia leukocytów są gęstsze. 


DOŚWIADCZENIE 35. 


Wstrzyknąłem około 3 em sz. żółci do przewodu głównego. Psa 
zabito po 15 godzinach. 

Sekcją. 

W jamie brzusznej znajduje się sporo płynu surowiczego, różowawo 
podbarwionego. Sieć częściowo zlepiona z dwunastniczą częścią trzustki. 
Na odklejonej powierzchni sieci widać liczne plamy martwicy tłuszczo- 
wej. Trzustka silnie obrzękła i przekrwiona. W części dwunastniczej 
są wylewy krwawe i drobne ogniska martwicy tłuszczowej. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: w polu wi- 
dzenia parę leukocytów. Bakterjologicznie: jałowy. Chemicznie: trypsyny 
niema, siła lipazy odpowiada 2,95 cm: n/10 NaOH. 


Badanie drobnowidowe. 


Wiele zraziköw jest obumarłych i wypełnionych wielkiemi wy- 
kroczynami, strzępami gruczołów i gniazdami ciałek białych wieloja- 
drzastych. Wśród nich spotyka się wyspy komórek gruczołowych, 
zwykle z jądrami rozpadającemi się oraz protoplazmą nieregularnie 
zziarninowaną lub zwakualizowaną. Wyspy Langerhansa mają budowę 
prawidłową. Ściany naczyń krwionośnych są napęczniałe i zwykle oto- 
czone naciekami zapalnemi. Przewody wydzielnicze śródrazikowe uległy 
zupełnemu zniszczeniu i ledwie można je odróżnić między martwemi 
tkankami. W niektórych zrazikach niema większych zmian, choć i w nich 
spotyka się zwyrodniałe gruczoły. Są też zraziki całkiem prawidłowe, 
i tylko przekrwione. 

Przegrody międzyzrazikowe są znacznie rozszerzone. Niektóre 
z nich wypełniają same wybroczyny. Zwykle w ich sąsiedztwie znajdują 
się zraziki, w których są większe zmiany martwicze. Dość dużo jest 
naczyń zaczopowanych skrzepami krwi. Ściany niektórych żył są przer- 
wane. W przestrzeniach międzyzrazikowych spotyka się też nacieki 
leukocytów i ogniska martwicy tłuszczowej. 


DOŚWIADCZENIE 36. 


Do ogonowego rozgałęzienia przewodu wstrzyknąłem 5 em sz. żółci. 
Psa zabito po 24 godzinach. 
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Sekcja. 


W jamie brzusznej kilkanaście centymetrów płynu surowiczego, 
silnie krwawego. Na sieci, krezce jelita cienkiego i dwunastnicy liczne 
i dość duże ogniska martwicy tłuszczowej. Część dwunastnicza trzustki 
poniżej przewodu głównego silnie obrzmiała i pokryta wylewami krwa- 
wemi, które zakrywają granice zrazików. W części ogonowej zmiany te 
występują w mniejszym stopniu. Głowa trzustki jest lekko obrzękła. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: pojedyńcze 
leukocyty i limfocyty. Bakterjologicznie: pożywki jałowe. Chemicznie: 
trypsyny niema, lipazy nie można było oznaczyć z powodu znacznego 
krwawego podbarwienia płynu. 


Bądanie drobnowidowe. 


Część dwunastnicza. Zraziki wypełnione są ciałkami czerwo- 
nemi, a między niemi widać ślady tkanki gruczołowej, ulegającej zresztą 
rozpadowi. W zrazikach, gdzie wybroczyny są mniejsze, stwierdza się, 
że tkanka gruczolowa zamieniła się w bezpostaciową prawie miazge. 

Przewód główny, widoczny na długim podłużnym przekroju, jest 
prawidłowo zbudowany, a światło jego wypełniają ciałka czerwone i bez- 
postaciowe masy. Obok niego znajduje się przewód średniego kalibru, 
w którym jądra komórek wyścielających światło nie barwią się. 

W samych martwych zrazikach rzadko występują nacieki zapalne. 
Więcej ich jest w przegrodach międzyzrazikowych, a szerokiemi pasami 
grupują się one koło rozległych ognisk martwicy tłuszczowej. Nacieki 
te składają się przeważnie z leukocytów, choć nie brak w nich i lim- 
focytów. 

Wszystkie przegrody międzyzrazikowe są nadmiernie szerokie. 
Jedne zalane są wybroczynami, w innych jest tylko bardzo znaczne 
przekrwienie lub pojawiają się zakrzepy w żyłach. Ogniska martwicy 
tłuszczowej są liczne. 

Część ogonowa. Wybroczyn jest tutaj niewiele. Przegrody 
międzyzrazikowe są znacznie rozszerzone i zawierają włóknik. W zra- 
zikach jest martwica, usadowiona dość charakterystycznie w częściach 
środkowych zrazików. 


DOŚWIADCZENIE 37. 


Gałąź ogonową przewodu wypełniłem 5 cm sz. żółci. Psa zabito 
po 48 godzinach. 


Sekcja. 


Błona otrzewnej niezmieniona. W jamie otrzewnej niewiele płynu 
surowiczo-krwawego. Sieć częściowo skłębiona, naciekła i przylepiona 
do części dwunastniczej trzustki. Po jej rozklejeniu widać liczne ogniska 
martwicy tłuszczowej. W trzustce największe zmiany są około przewodu 
głównego: obrzęk, powierzchnia ciemno-czerwona, przetykana plamami 
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szaremi i stwardnienie. Część ogonowa jest obrzękła, pokryta wybroczy- 
nami oraz drobnemi ogniskami martwicy tłuszczowej. W głowie trzustki 
nieznaczny obrzęk. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: leukocyty, 
limfocyty, nieco nabłonków płaskich. Chemicznie: brak trypsyny. 


Badanie drobnowidowe. 


Część dwunastnicza. Krezka między dwunastnicą a trzustką 
jest silnie przekrwiona i zawiera duże nacieki, złożone z komórek 
drobnych jednojądrzastych. Pojawiają się w niej także niewielkie ogniska 
martwicy tłuszczowej, otoczone bardzo gęstym i rozległym naciekiem 
leukocytowym. 

Przegrody międzyzrazikowe są szerokie; ich naczynia krwionośne 
są rozszerzone, między włóknami łącznemi jest nieregularna siatką 
włóknika i ścięta ciecz zapalna. Niektóre przegrody wypełniają wylewy 
krwawe, a obok nich są liczne leukocyty. 

Zmiany wystęwujące w zrazikach są rozmaitego rodzaju. W nie- 
których zrazikach tkanka gruczołowa obumarła. Pozostały tylko po 
nich strzępy, wśród których znajduje się mnóstwo wynaczynionych 
krwinek czerwonych i dość gęsto rozrzucone leukocyty, a także i lim- 
focyty. W zrazikach takich niejednokrotnie nie można nawet odróżnić 
zarysów naczyń krwionośnych i przewodów wydzielniczych. 

Tam, gdzie wybroczyny są mniejsze, mimo zupełnego obumarcia 
gruczołów, widać naczynia krwionośne o budowie zamazanej, często 
szczelnie wypełnione krwinkami. Również i ściany większych przewodów 
są szklisto zwyrodniałe, zwykle ich nabłonek jest złuszczony, a światło 
zapełnia miazga bezpostaciowa. Między temi zrazikami spotyka się 
gdzie niegdzie dobrze zachowane wyspy Langerhansa. 

Pozostałe zraziki prócz przekrwienia nie okazują zmian. Komórki 
gruczołowe w wielu gronach wykazują atoli nieregularne zziarninowa- 
nie lub wakuolizację pierwoszcza, a nieraz i rozpad jąder. 

Część ogonowa. Powstały te same zmiany, lecz w znacznie 
mniejszym stopniu, jak w części dwunastniczej. Zraziki obumarły 
głównie w częściach środkowych. 


DOŚWIADCZENIE 38. 


Wstrzyknąłem 2 cm sz. żółci do przewodu głównego. Psa zabito 
po 48 godzinach. 

Sekcją. 

Obraz podobny do poprzedniego, atoli zmiany są dość równo- 
miernie rozłożone zarówno w części ogonowej, jak i głowie trzustki. 
Końcowe odcinki trzustki są zupełnie prawidłowe. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: w polu wi- 
dzenia nieco leukocytów i limfocytów. Chemieznie: trypsyny niema, 
siła lipazy odpowiada 1,22 em: 1/10 NaOH. 
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Badanie drobnowidone. 


Częśćdwunastnieza. W skrawku widać mało zrazików, w któ- 
rych gruczoły są obumarłe. Martwa tkanka gruczołowa pomieszana jest 
z wybroczynami i leukocytami. Pomiędzy zrazikami są wybroczyny, 
gromady leukocytów i ogniska martwicy tłuszczowej, 

Część głowowa i ogonowa wykazuje tylko znaczne prze- 
krwienie i obrzęk przegród międzyzrazikowych. 


DOŚWIADCZENIE 39. 


Wypreparowany przewód główny przeciąłem tuż przy dwunastnicy. 
Otwór w dwunastnicy zaszyłem. Do przewodu wprowadziłem cewnik, 
skierowany ku głowie trzustki i wstrzyknąłem 6 cm sz. żółci. Ściany 
przewodu głównego wszyłem w powłoki brzuszne, starannie obszy- 
wając przewód otrzewną. Przebieg choroby był bardzo ciężki. Pies usta- 
wicznie wymiotował, nie przyjmował prawie pokarmów. Z przetoki trzust- 
kowej nie wydobywała się wydzielina. Pies padł po 3 dniach. 


Sekcją. 


Przewód główny zrósł się z powłokami i jest zupełnie drożny. Rana 
nieco naciekła. Otrzewna ścienna lekko przekrwiona. Płynu wysiękowego 
w jamie brzusznej niema. Na sieci, krezce jelita cienkiego oraz dwu- 
nastnicy, na pęcherzyku żółciowym i otrzewnej ściennej prawego nad- 
brzusza jest mnóstwo większych i mniejszych ognisk martwicy tłuszczo- 
wej. Część ogonowa trzustki nieco obrzękła, poza tem niezmieniona. 
Część dwunastnicza pokryta rozległemi wybroczynami, między któremi 
są rozrzucone białawe plamy. Część ta jest stwardniała i powiększona 
niemal dwukrotnie. Podobne zmiany, w nieco mniejszym stopniu, są 
w głowie trzustki. Na przekroju widać w przewodach wydzielniczych 
ciecz mętną. 


Badanie drobnowidowe. 


Część głowowa. W niektórych zrazikach są nieregularne ubytki 
w tkance gruczołowej, wypełnione tkanką łączną, wciskającą się z prze- 
strzeni międzyzrazikowych. Wśród sąsiednich gron gruczołowych spo- 
tyka się komórki zwyrodniałe lub rozpadające się. Między gronami znaj- 
dują się wśród tkanki łącznej obok leukocytów limfocyty, gdzie niegdzie 
komórki plazmatyczne, a także liczniejsze fibroblasty, czasem karjoki- 
nezy w komórkach łącznotkankowych. 

Zrazików, w których komórki nabłonkowe są niezmienione, jest 
dość dużo. Odstępy między gronami są znacznie większe, niż zwykle. 
Zraziki te są dość silnie przekrwione. 

Przegrody międzyzrazikowe są szerokie i poczęści obrzękłe. Nie- 
które z nich zawierają mnóstwo wybroczyn. Naczynia żylne są bardzo 
szerokie, tętnicze znacznie rozszerzone. W żyłach zdarzają się zakrzepy. 
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Dość rozległe są ogniska martwicy tłuszczowej, które otoczone 
są ropniami. 

Część dwunastnicza. W tej części są zmiany nieco rozleglej- 
sze, niż w głowowej. Większe są wylewy krwawe i ogniska martwicy 
tłuszczowej. 

Część ogonowa. Naczynia w zrazikach są przekrwione. Prze- 
grody międzyzrazikowe, naciekłe zapalnie, zawierają ogniska martwicy 
tłuszczowej. 


DOŚWIADCZENIE 40. 


Doświadczenie wykonałem w ten sam sposób, jak poprzednio, 
tylko wstrzyknąłem żółć do przewodu głównego. Po zabiegu zwierzę 
chorowało niezbyt ciężko. Na drugi dzień, skoro gwałtowne objawy cho- 
robowe minęły, odpływał przez przetokę trzustkową sok trzustkowy 
w obfitej ilości. 

Wydzielanie soku było prawidłowe, zależnie od karmienia psa. 
Sok był badany kilkakrotnie chemicznie i zawierał zwykle 2—5 jedno- 
stek trypsyny. W niektórych jednak porcjach, uzyskanych zupełnie 
w tych samych warunkach, próby eo do trypsyny wypadały ujemnie. 
Lipaza miała w pierwszym dniu wielkość rozszczepienia 0,70 cm: n/10 
NaOH, a w drugim dniu 1,50 cm n/10 Na OH. Oznaczenie diastazy dało 
wynik dodatni. 

Sok badany drobnowidowo zawierał liczne bakterje i leukocyty. 
Na pożywkach zaszczepionych tym sokiem wyrosły rozmaite i liczne 
drobnoustroje. Po 4 dniach zwierzę zostało zabite. 


Sekcja. 


Przetoka drożna. Rana nieco obropiała. W okolicy przetoki przy- 
rosła do ściany brzusznej sieć. Część naciekłej, zgrubiałej sieci przy- 
lepiona do części dwunastniczej trzustki. Między siecią a powierzchnią 
trzustki ognisko szaro-żółtawe, wielkości ziarna fasoli. Część dwu- 
nastnicza trzustki jest zgrubiała i na jej powierzchni są liczne wybro- 
czyny oraz drobne żółtawe plamy. Część głowowa i ogonowa są twarde. 


Bądanie drobnowidowe. 


Część dwunastnicza. Z niektórych zrazików pozostał za- 
ledwie ślad w postaci rozrzuconych gron gruczołowych i wysp Langer- 
hansa. Zniszczone zostało też wiązanie łączno-tkankowe. Wielkie partje 
trzustki zajmuje bądź naciek zapalny, złożony z leukocytów, bądź młoda 
tkanka łączna. Znajdują się również pola, gdzie pozostała jeszcze bez- 
postaciowa miazga po obumarłych gruczołach i wybroczyny, pomiędzy 
któremi znajdują się leukocyty. Są też miejsca, w których gęsto nagro- 
madzone leukocyty wielo- i jedno-jądrzaste okazują cechy rozpadu. 

W niektórych obumarłych zrazikach nie można odnaleść naczyń 
krwionośnych, ani przewodów wydzielniczych. 
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Inne zraziki zachowały swój rysunek, lecz i w nich trafiają się 
komórki gruczołowe zwyrodniałe lub rozpadające się. Znajdują się także 
zraziki, w których istnieją wręby w tkance gruczołowej, zapełnione 
przez młodą tkanką łączną. W takich zrazikach, jak i w zupełnie pra- 
widłowych, jest silne przekrwienie. W niezmienionych gronach gruczo- 
łowych komórki naogół barwią się słabo i ich ziarnistość jest wyraźniej- 
sza w części dośrodkowej komórki. 

Przegrody międzyzrazikowe są bardzo szerokie i wypełnione przez 
olbrzymie wylewy krwawe, między które wnika gdzie niegdzie młoda 
tkanka lączna. Pojawiają się także nacieki, złożone z leukocytów i lim- 
focytów. Niektóre żyły wypełniają zakrzepy. 

W tkance tłuszczowej znajdują się wielkie nacieki, złożone z leuko- 
cytów wielojądrzastych. 

Część ogonowa. Tylko w niewielu zrazikach, i to raczej w ich 
częściach środkowych, są niewielkie pola rozpadających się komórek 
gruczołowych. We wszystkich zrazikach jest mierne przekrwienie. 


DOŚWIADCZENIE 41. 


Sposobem opisanym wyżej założyłem stałą przetokę trzustkową. 
Sok trzustkowy wydzielał się z niej obficie, a kilkakrotnie badany che- 
micznie nie zawierał czynnych zaczynów trzustkowych. 

Sok ten zbierałem zapomocą lejka, obejmującego przetokę. Mie- 
szałem 3 em: tego soku z tą samą ilością świeżej żółci innego psa. Na- 
stępnie wstawiałem do cieplarki przy 37° C na dobę. W doświadczeniach 
tych nie było czynnej trypsyny. Skoro przedłużyłem te badania na 
2 doby, pozostawiając płyn w cieplarce, pojawiała się w płynie czynna 
trypsyna, w sile 2 jednostek. Parokrotne badania dawały stale prawie 
ten sam wynik. 

W sześć dni po założeniu przetoki wstrzykiwałem do przewodu 
trzustkowego żółć, pobraną od innego psa. W doświadczeniach tych na- 
potkałem tę trudność, że wstrzykując żółć przez cewnik wprowadzony 
do przetoki, nigdy nie byłem pewny, ile żółci wstrzyknąłem, bo żółć 
częściowo wylewała się obok cewnika. Nie udawało mi się wprowadzić 
cewnika do jednego z odgałęzień przewodu głównego. Wstrzykiwałem 
żółć w pełni wydzielania soku. 

Po wstrzyknięciu żółci spostrzegałem zahamowanie wydzielania 
soku, które trwało około 10—15 minut. 

Wstrzyknąłem w każdym razie około kiiku centymetrów żółci, 
a po 30 minutach wstrzyknąłem ponownie tę samą ilość. Sok zebrany 
w ciągu następnej godziny zawierał dużo trypsyny czynnej, bo 20 jedno- 
stek. Zarazem była w nim także czynna lipaza, której wielkość roz- 
szczepienia odpowiadała niespełna 1 em: n/10 Na OH. 

Zwierzę było potem zupelnie zdrowe. Zabite zostało po 4 ty- 
godniach i na sekcji znalazłem zaledwie niewielkie stwardnienie trzustki. 
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DOŚWIADCZENIE 42. 


Wstrzyknąłem 5 cm sz. żółci do gałęzi ogonowej przewodu. Przez 
dwa dni zwierzę ciężko chorowało, później nastąpiło polepszenie. Po 5 
dniach psa zabito. 


Sekcją. 


Błona otrzewnej niezmieniona. W jamie otrzewnej około 30 cm sz. 
płynu surowiczo-krwawego. Sieć przekrwiona i częściowo sklejona 
z trzustką. Część dwunastnicza trzustki poniżej ujścia przewodu i część 
ogonowa są prawie wdwójnasób powiększone, twarde. Powierzchnia 
trzustki jest gładka i lśniąca, a z głębi przebija ciemno czerwone zabar- 
wienie miąższu. Miejscami, i to głównie w końcowym odcinku części ogo- 
nowej, widać dość duże, szaro żółtawe ogniska. Głowa trzustki wygląda 
zupełnie prawidłowo. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: pole widze- 
nia usiane licznemi leukocytami i limfocytami. Bakterjologicznie: wysięk 
jałowy. Chemicznie: próba trypsyny ujemna. 


Badanie drobnowidowe. 


Część dwunastnicza. Zrazików prawidłowych jest niewiele. 
Wśród nich biegną pasma tkanki łącznej, oddzielające grona gruczo- 
łowe. Inne zraziki okazują rozmaite zmiany. W niektórych zrazikach 
na miejscu gruczołów rozrosła się w mniejszych lub większych rozmia- 
rach tkanka łączna. Na obwodzie zrazików znajdują się też rozległe na- 
cieki, złożone z leukocytów wielojadrzastych. Najczęściej atoli zamiast 
zrazików jest bezpostaciowa masa. Rusztowanie łącznotkankowe jest 
tutaj zazwyczaj utrzymane. 

Pośród martwych zazików naczynia krwionośne są wypełnione 
skrzepami i często budowa ich ściany jest zatarta. Także i większe prze- 
wody wydzielnicze straciły wyścielający je nabłonek, a światło ich za- 
mykają skrzepy. Spotyka się również skrzepy szczelnie wypełniające 
twory tak zmienione, że niepodobna określić, czy są one naczyniami 
krwionośnemi, czy też przewodami wydzielniczemi. 

Przegrody międzyzrazikowe są niezmiernie szerokie, obrzękłe 
zawierają ziarna barwikowe i dość dużo leukocytów wielojadrzastych. 
Gdzie niegdzie są w nich nacieki zapalne lub młoda tkanka łączna. 

Część ogonowa. Obraz zupełnie podobny, jak wyżej opisany. 

Część głowowa. Zraziki są tylko przekrwione, a przegrody 
międzyzrazikowe obrzękłe. 


DOŚWIADCZENIE 43. 


Wypełniłem głowową gałęź przewodu 7 em sz. żółci. Psa zabito 
po 5 dniach. 
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Sekcja. 


Rana częściowo zropiała i do niej przyrosła sieć. Część dwunastni- 
cza trzustki twarda, zgrubiała, pokryta wybroczynami i żółtawemi pla- 
mami. Zmiany te dosięgają części głowowej i stopniowo zmniejszają się, 
zbliżając się do jej końca. Część ogonowa prawidłowa. Krezka dwu- 
nastnicy jest obrzękła. 


Badanie drobnowidowe. 


Część dwunastnicza. Część zrazików obumarła w całości 
albo niezupełnie. Zraziki te zapełniają wybroczyny, między które drąży 
młoda łączna tkanka. Gdzie niegdzie rozrost tej tkanki jest znaczny. 
Ściany tętnie i przewodów wśród martwych zrazików są szklisto 
zwyrodniałe. 

W przegrodach międzyzrazikowych znajdują się wielkie wyna- 
czynienia i szerokie pasma młodej tkanki łącznej. 

W krezce dwunastnicy są ogniska martwicy tłuszczowej, otoczone 
naciekami, złożonemi przeważnie z drobnych jednojądrzastych komórek, 
pomieszanych z leukocytami. 

Część głowowa. Między zrazikami zawarte są większe wybro- 
czyny. Zraziki okazują podobne zmiany, jak w części dwunastniczej. 
Obok nich w tkance tłuszczowej jest rozłegła matwiea tłuszczowa, tu- 
dzież nacieki zapalne. 

Część ogonowa jest bardzo silnie przekrwiona. 


* 
* * 


Doświadczenia tej grupy odpowiadają prawie zupełnie 
tym stosunkom chorobowym u człowieka, jakie dość po- 
wszechnie uznaje się za najczęstszą przyczynę ostrej mart- 
wicy trzustki. Podwiązanie przewodu głównego w došwiad- 
czeniu nie zmienia tego podobieństwa. Wielu badaczy 
stwierdziło, że samo podwiązanie przewodu głównego nie 
wywołuje żadnych poważniejszych zaburzeń w trzustce. 
Z moich zaś doświadczeń, w których wszczepiałem przewód 
główny w powłoki brzuszne, wynika, że przy otwartym 
przewodzie otrzymałem te same zaburzenia chorobowe, jak 
i przy zamkniętym. 

Anatomiczna budowa przewodów wydzielniczych u psa 
dopuszcza, iż dowolnie można wstrzykiwać żółć bądź w kie- 
runku części ogonowej, bądź ku głowie trzustki, albo równo- 
miernie w obydwie części. W każdym przypadku żółć prze- 
chodzi przez górny lub dolny odcinek części dwunastniczej, 
względnie przez całą część dwunastniczą. Taki przepływ 
Chirugja kliniczna H. 21 
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żółci jest widoczny już w czasie doświadczenia, bo odpo- 
wiednie części trzustki barwią się odrazu po wstrzyknięciu 
na kolor ciemno-żółtawy. Zależnie od wprowadzenia cew- 
nika, przez który wpływa żółć i zależnie od ilości wstrzy- 
kiwanej żółci, przepajały się pewne odcinki trzustki, a do 
innych żółć nie dochodziła. Tylko te części trzustki, przez 
które przeszła żółć, okazywały później zmiany charaktery- 
styczne dla ostrej martwicy trzustki. Inne części były pra- 
wie niezmienione. 

Spostrzeżenia te dotyczą nietylko bardzo wczesnych 
okresów choroby, lecz i późniejszych kilkudniowych. Nie 
widziałem nigdy żadnych od nich odchyleń. Nie spostrze- 
gałem, aby sprawa chorobowa postępująca naprzód, zajmo- 
wała inne części trzustki, nie przepojone pierwotnie żółcią. 
Rozwijając się, szerzyła się w zakresie wyznaczonym pier- 
wotnie, na samym początku choroby. Zjawiska te podkre- 
ślam dlatego, że według mego zdania one dopiero mogą 
łatwo wytłumaczyć, dlaczego u człowieka najczęściej głowa 
trzustki ulega zmianom chorobowym. Sądzę, że objaśnienie 
na podstawie tych spostrzeżeń będzie jaśniejsze, niż poda- 
wana w piśmiennietwie teorja o zakażeniu głowy trzustki 
za pośrednictwem naczyń chłonnych, ciągnących do niej od 
pęcherzyka żółciowego. 

7616 znajdująca się w przewodach nie ogranicza już 
od samego początku swego działania, jak to wskazują na- 
oczne spostrzeżenia, do samych tylko przewodów. Duże 
przewody międzyzrazikowe zachowują się nawet opornie 
wobec żółci. Dopiero w dłużej trwających doświadczeniach 
nabłonek wyścielający ich światło był uszkodzony. Były to 
atoli zmiany nieznaczne. Natomiast małe przewody śród- 
zrazikowe i w najwcześniej badanych przypadkach były 
zniszczone, a większe z nich wykazywały niekiedy zwy- 
rodnienie szkliste. Przez nie mogła żółć swobodnie prze- 
nikać do otoczenia, W niektórych zrazikach były wszystkie 
przewody śródzrazikowe uszkodzone, w innych tylko pewna 
ich część została zniszczona. 

Przypuszczam, iż zmiany te zależą od okoliczności, 
dopuszczających przypływ żółci do jednych przewodów, 
a uniemożliwiających jej ściekanie do innych. Ta nierówno- 
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mierność w wypełnieniu przewodów może pozostawać 
w związku z ciśnieniem, pod jakiem wpływa żółć do prze- 
wodu, oraz z anatomicznem ukształtowaniem drobnych odga- 
łęzień śródzrazikowych, jak i może być zależna od ilości 
wylanej żółci. Oczywiście, że w chorobie trwającej dłużej 
i inne czynniki przyczyniają się do zmian, zachodzących 
w przewodach. Za bezpośredniem jednak uszkodzeniem 
przewodów przez żółć we wczesnych doświadczeniach prze- 
mawiają spostrzeżenia makroskopowe, świadczące, iż tylko 
części trzustki przepojone żółcią podlegają zmianom cho- 
robowym. 

W doświadczeniach trwających kilka godzin, nawet 
4 godziny, rozwinęły się wszystkie cechy chorobowe, cha- 
rakterystyczne dla ostrej martwicy trzustki. Także i w dłuż- 
szych doświadczeniach występowały stale typowe obrazy 
chorobowe. Rozmiary zmian zależały też od ilości wstrzyk- 
niętej żółci. [m więcej żółci dostało się do przewodu, tem roz- 
leglejsze powstawały zwykle zmiany. Zależność ta nie była 
ścisła, gdyż u niektórych zwierząt ta sama ilość żółci wy- 
wołała niejednakie zaburzenia. 

Zarówno w doświadczeniach, zakończonych po paru 
godzinach, jak i po dwu dobach, powstawały po- 
dobne zmiany chorobowe. Są wprawdzie różnice w ich 
stopniu, dowodzące postępu sprawy chorobowej, lecz istotne 
cechy anatomo-patologiczne pozostają jednakie. 

Martwica tkanki gruczołowej rozrzucona była w roz- 
maitych zrazikach. Nawet w tych samych zrazikaclı obok 
obumarłych gron gruczołowych spotykało sią zdrowe. Naj- 
mniejszym zmianom ulegały wyspy Langerhansa. Jeżeli 
martwica ograniczyła się do pewnych części zrazika, to naj- 
częściej zajmowała ona jego środkowe części. Obwodowe 
grona w tych przypadkach pozostawały prawidłowe. 

Również cechy zmian martwiczych były niejednakowe. 
Wiele gron zachowały swe kształty, a tylko w komórkach 
dostrzegało się złe barwienie się lub zagęszczenie jąder, 
albo też zwyrodnienie pierwoszcza. W innych gronach po- 
jawiał się wyraźny rozpad komórek. W sąsiedztwie tych 
zmian była niejednokrotnie w miejscu gron gruczołowych 
masa bezpostaciowa, a z całego zrazika utrzymały się tylko 
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beleczki łącznotkankowe. W późniejszych doświadczeniach, 
po 15 godzinach często nie było i tej pozostałości po tkance 
gruczołowej, bo zrazik, zwykle pozbawiony rusztowania 
łącznotkankowego, pokrywały ciałka czerwone. Obumarłe 
zraziki zlewały się nieraz bez ostrej granicy z przegrodami 
międzyzrazikowemi, wypełnionemi rozległemi wybroczynami. 

Wybroczyn w zrazikach nie było w doświadczeniu, 
trwającem 4 godziny. W późniejszych okresach choroby 
były one stałem zjawiskiem. Towarzyszyły im często zmiany 
w naczyniach krwionośnych. Żyły, a czasem i tętnice wy- 
pełniały skrzepy. Niekiedy można było stwierdzić przerwa- 
nie żyły oraz zatartą budowę ścian tętnic. W zrazikach, 
gdzie rozpad gruczołów był zupełny, były zniszczone także 
i naczynia krwionośne. 

W najwcześniejszych doświadczeniach pojawiały się 
wśród obumarłych zrazików leukocyty, rozrzucone poje- 
dyńczo lub tworzące nacieki. W późniejszych okresach wy- 
stępowały także limfocyty. Nacieki zapalne powstawały też 
wokoło naczyń krwionośnych i przewodów wydzielniczych. 

W przegrodach międzyzrazikowych były zmiany za- 
palne początkowo mierne, później wybitniejsze. Występował 
w nich zwykle włóknik, czasem obrzęk włókien łącznych. 
Pojawiały się również obfite wybroczyny, zakrzepy w ży- 
łach oraz nacieki z leukocytów wielojądrzastych i jedno- 
jądrzastych. 

Martwica tłuszczowa występowała już w najwcześniej- 
szych okresach. Stwierdzano ją zarówno okiem, jak i drobno- 
widem w niewielkich rozmiarach w trzustce, na sieci i w tkance 
tłuszczowej w pobliżu części dwunastniczej trzustki. Z po- 
stępem czasu i jej rozmiary wzrastały. Przytem bądź utrzy- 
mywały się kształty komórek tłuszczowych, bądź też zarysy 
komórek zacierały się i tworzyły się większe lub mniejsze 
ogniska martwicy tłuszczowej. Wokoło nich powstawały 
zawsze bardzo rozległe nacieki, złożone zwykle z leuko- 
cytów, a niekiedy i z limfocytów. 

W częściach trzustki, które na oko wyglądały prawi- 
dłowo, także i pod drobnowidem poza przekrwieniem zra- 
zików oraz rozszerzeniem przegród międzyzrazikowych nie 
było innych zmian. 
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W doświadczeniach, trwających ponad trzy doby, 
pojawiła się w trzustce młoda tkanka łączna. Znajduje się ją 
przedewszystkiem wśród obumarłych zrazików, gdzie roz- 
wija się dość obficie. Wciska się również między grona 
zrazików prawidłowych. Niektóre ubytki w martwych zra- 
zikach zapełnia całkowicie tkanka łączna. Obok takich 
łącznotkankowych części zrazików są jednak i obumarłe 
przestrzenie, nietknięte działaniem tkanki łącznej. Z postę- 
pem jej rozrostu cofają się nacieki zapalne i znikają wy- 
naczynione krwinki. 

W tych dłużej trwających doświadczeniach martwica 
tłuszczowa nie była objawem tak charakterystycznym jak 
w poprzednich, wcześniejszych. Wszędzie były jednak wi- 
doczne dowody, że martwica tłuszczowa pojawiała się na sa- 
mym początku choroby. W miarę rozwoju choroby cofała się 
i na jej miejscu pozostawały rozległe nacieki zapalne. Ustę- 
powanie martwicy tłuszczowej nie było jednak objawem sta- 
łym. Znikała bowiem w jednych doświadczeniach, a utrzy- 
mywała się w innych, zakończonych w tym samym czasie. 

Także w przegrodach międzyzrazikowych pojawiła się 
tkanka łączna, ale stosunkowo w mniejszej ilości, niż wśród 
zrazików. Wybroczyny, nacieki zapalne pozostały tutaj bez 
zmian. 

W doświadczeniu nr 40 starałem się wyjaśnić, jak zacho- 
wują się zaczyny trzustkowe w przypadkach, gdzie nie- 
wątpliwie toczy się ostra martwica trzustki. Ażeby zebrać 
odpowiednią ilość soku do badania chemicznego zakładałem 
stałą przetokę trzustkową w ten sposób, aby wyłączyć 
odrazu działanie enterokinazy, zawartej w Scianie dwu- 
nastnicy. Nie mogłem niestety wykonać takich doświadczeń 
więcej, gdyż natrafiałem na liczne przeszkody. Pochodziły 
one naprzód stąd, iż niektóre zwierzęta po wstrzyknięciu 
żółci do przetoki ginęły zbyt wcześnie i sekcja wykazywała 
zapalenie otrzewnej. Były to doświadczenia pod każdym 
względem nieużyteczne. Inne zwierzęta chorowały od po- 
czątku bardzo ciężko, wymiotowały i nie przyjmowały pokar- 
mów. Tylko na niezbyt chorych zwierzętach można doświad- 
czenie to przeprowadzić. U tych powstawało niekiedy znowuż 
ropienie rany, które przeszkadzało ściślejszym badaniom. 
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Z powodu tych trudności, mimo kilkakrotnych prób, 
ledwie na jednym psie zdołałem w zupełnie odpowiednich 
warunkach wykonać te badania. 

Sok trzustkowy wydzielał się u tego zwierzęcia na 
drugi dzień. Po nakarmieniu wylewał się dość wodnisty sok 
w dużej ilości. Zahamowań w wydzielaniu w tym czasie 
nie było i tor wydzielania był prawidłowy, zależny od kar- 
mienia psa. Sok był badany kilkakrotnie i zawierał zwykle 
kilka jednostek trypsyny, oznaczanej sposobem Grossa- 
Fulda. W niektórych jednak porcjach, sok nie okazywał 
i tej słabej siły proteolitycznej. 

Trzeba przytem zaznaczyć, że sok spływając do zbior- 
nika zwilżał częściowo skórę i brzegi zapalnie zmienionej 
rany. Drobnowidowo widać w nim było dość liczne leuko- 
cyty i bakterje. Na pożywkach wyrosły mieszane hodowle 
rozmaitych drobnoustrojów. Badania te były parę razy po- 
wtarzane i zawsze z tym samym wynikiem. Mimo tych, 
według Delezenne’a korzystnych warunków do uczynnienia 
soku, trypsyna ledwie okazywała siłę proteolityczną lub 
nawet zupełnie jej nie posiadała. Badania te, jak i innych 
autorów, stwierdzają, że drobnoustroje oraz leukocyty nie 
mogą uczynniać trypsyny. Trypsyna była w słabym stopniu 
czynna, lecz i te jej własności były chwiejne, nawet nie- 
stałe. Wahały się zależnie od nieznanych okoliczności, jednak 
napewno niezależnie od obecności drobnoustrojów. 

W przeciwieństwie do trypsyny odczyny chemiczne 
na lipazę wypadały zawsze dodatnio. Wprawdzie siła roz- 
szczepienia lipazy nie była zbyt wysoka, ale też i wahania 
nie były wielkie, bo utrzymywały się w nieznacznych od- 
chyleniach od 1 cm sz. n/10 NaOH. 

W nieco odmiennych warunkach wykonałem podobne 
badania na psie, u którego uprzednio założyłem przetokę 
trzustkową stałą. Przez nią po kilku dniach wstrzykiwałem 
świeżą żółć, pobraną od innego psa. I tutaj spostrzegałem 
zahamowanie wydzielania soku, choć trwało ono krócej, niż 
poprzednie. Doświadczenie to powtórzyłem w ciągu godziny 
dwukrotnie u tego samego psa. Sok zebrany w ciągu na- 
stępnej godziny wykazywał wysoką zawartość trypsyny, 
a zawierał też czynną lipazę. Zwierzę ani za życia, ani na 


Powstawanie ostrej martwicy trzustki 327 


sekcji nie okazywało objawów i zmian, cechujących ostrą 
martwicę trzustki. 

Badania chemiczne wysięku, pojawiającego się w jamie 
brzusznej, dawały odnośnie do trypsyny wyniki dość zgodne, 
a mianowicie ujemne. Tylko w jednem doświadczeniu wy- 
sięk zawierał słabo aktywowaną trypsynę. Przyczyny tego 
zjawiska są niewytłumaczone, a w każdym razie obraz 
anatomo-patologiczny u tego zwierzęcia nie różnił się od 
innych, u których wysięk nie zawierał czynnej trypsyny. 
Lipazę ze względów technicznych rzadko oznaczano, lecz 
wykrywano ją w każdem przeprowadzonem badaniu. Jej 
siła roszczepiająca pozostawała w stosunku dość proporcjo- 
nalnym do rozmiarów martwicy tłuszczowej. 


VIL Działanie zakażonej żółci przez przewód trzustkowy. 


Doświadczenia wykonałem podobnie, jak w grupie po- 
przedniej. Użyłem jednak żółci zakażonej prątkami okręż- 
nicy, mieszając ich czystą hodowlę dobową ze świeżo wy- 
dobytą żółcią. 

DOŚWIADCZENIE 44. 


Wstrzyknąłem 5 cm sz. żółci w głowową gałąź przewodu. Psa za- 
bito po 4 godzinach. 


Sekcja. 


W jamie otrzewnej około 20 cm sz. płynu krwawo podbarwionego. 
Sieć zaczerwieniona i posypana w niektórych miejscach drobnemi pla- 
mami martwicy tłuszczowej. Głowa trzustki bardzo silnie obrzękła. Po- 
przez galaretowaty, żółciowo podbarwiony obrzęk prześwieca jednostajna 
wybroczyna, pozwalająca jednak odróżnić granice zrazików. Zmiany te 
są słabsze w końcowym odcinku głowy. Część dwunastnicza, przylega- 
jąca do głowy trzustki jest również obrzękła, a na stronie wewnętrznej 
pokryta prawie jednostajnie zlewającą się wybroczyną. Na zewnętrznej 
stronie są dwa równe i ostro zaznaczające się pasy. Pas przyśrodkowy, 
przylegający do dwunastnicy, prócz drobnych wybroczyn i miernego 
obrzęku, nie okazuje innych zmian. Pas natomiast zewnętrzny tworzy 
jednostajna ciemno czerwona wybroczyna. Część ogonowa jest lekko 
przekrwiona i obrzmiała. Krezka dwunastnicza i sieć mniejsza zawie- 
rają mnóstwo drobnych ognisk lub szerszych pręg martwicy tłuszczowej. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: w polu 
widzenia dużo leukocytów, pojedyncze limfocyty, włóknik i prątki. 
Bakterjologicznie: prątki okrężnicze. Chemicznie: trypsyny niema. 
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Badanie drobnowidowe. 


Część dwunastnicza. Kształty zrazików są zachowane. Większa 
część zrazików, zawartych w skrawku, jest obumarła. W niektórych 
z tych zrazików wszystkie grona uległy martwicy, komórki rozpadły 
się zupełnie i tworzą bezpostaciową masę. Wśród niej rozrzucone są 
bakterje i leukocyty. Bakterje tworzą także spore gniazda, które swem 
ułożeniem odpowiadają położeniu drobnych przewodów śródzrazikowych. 
Mniejsze naczynia krwionośne i przewody wydzielnicze są albo zupełnie 
zniszczone, albo mają budowę zatartą. Zmiany te występują prawie 
w jednakowym stopniu we wszystkich obumarłych częściach zrazików. 
W niektórych zrazikach, i to przedewszystkiem na obwodzie, pozostało 
nieco prawidłowych gron gruczołowych. 

Przegrody łącznotkankowe, oddzielające obumarłe zraziki, uległy 
zupełnemu rozpadowi. W niektórych można zaledwie wyróżnić zarysy 
wynaczynionych w niewielkiej ilości ciałek czerwonych. W okolicach, 
gdzie zmiany martwicze w zrazikach są mniejsze, przegrody między- 
zrazikowe są szerokie, obrzękłe, zawierają silnie przekrwione naczynia, 
zakrzepy w żyłach, wybroczyny i mnóstwo leukocytów. 

W komórkach tłuszczowych jest martwica tłuszczowa. 

W zrazikach o budowie prawidłowej widać przekrwienie, a między 
gronami pojawiają się leukocyty. 

Część głowowa. Obraz podobny do poprzedniego, tylko roz- 
miary zmian są mniejsze. Większe są natomiast pola martwicy tłu- 
szczowej. 

Część ogononowa. Zraziki przekrwione, ich komórki prawi- 
dłowe. 


DOŚWIADCZENIE 45. 


Wstrzyknalem 3 cm sz. żółci do części ogonowej. Psa zabito po 
20 godzinach. 


Sekcja. 


W jamie brzusznej dużo płynu surowiczego, krwawo podbarwio- 
nego. Otrzewna ścienna i trzewna lekko nastrzykana. Prawa połowa 
sieci silnie przekrwiona, naciekła i pokryta wielkiemi plamami martwicy 
tłuszczowej. Końcowa część głowy trzustki jest niezmieniona. Inne części 
trzustki są silnie obrzękłe i przekrwione. Największe zmiany są w części 
dwunastniczej, pokrytej wielką wybroczyną. Od dwunastnicy ciągną 
poprzez trzustkę, aż do krezki jelita cienkiego wąskie, zlewające się 
miejscami pasy martwicy tłuszczowej. Po przekrojeniu części dwu- 
nastniczej widać przewody wydzielnicze, napełnione treścią mętnawą. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: Sporo 
leukocytów, pojedyńcze limfocyty oraz duże okrągłe komórki, gdzie 
niegdzie bakterje. Bakterjologicznie: prątki okrężnicy. Chemicznie: 
trypsyny niema, lipaza odpowiada 1,22 cm: n/10 NaOH. 
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Badanie drobnowidowe. 


Część dwunastnieza. Nieliczne zraziki zachowały częściowo 
prawidłową budowę. Pośród nich, w partjach środkowych spotyka się 
pola, gdzie tkanka gruczołowa bądź uległa rozpadowi, bądź zwyrod 
niała. W tych polach pojawiają się leukocyty w małych i wielkich sku- 
pieniach. 

Inne zraziki uległy zupełnemu zniszczeniu i niejednokrotnie nie 
można odróżnić zarysów zrazika. W miejscu zrazików są wybroczyny 
lub wielkie nacieki złożone z leukocytów wielojądrzastych. 

W mniej uszkodzonych zrazikach widać, że zmiany martwicze do- 
tyczą przedewszystkiem środkowych części zrazików. Tam też znajdują 
się gniazda leukocytów. Prawidłową budowę zachowały wyspy Lan- 
gerhansa. 

Niektóre przewody wydzielnicze, jak i naczynia krwionośne zo- 
stały zupełnie zniszczone. Wiele przewodów śródzrazikowych, przeważ- 
nie mniejszych, wypełniają same leukocyty lub pomieszane z czerwo- 
nemi ciałkami. Nabłonek wyścielający te przewody jest zwykle złu- 
szczony. 

Przegrody międzyzrazikowe są bardzo szerokie i wypełnione wy- 
broczynami, albo naciekami ropnemi; miejscami są silnie obrzękłe i prze- 
krwione. Bardzo rzadko spotyka się bakterje. Liczne i rozległe są prze- 
strzenie z martwicą tłuszczową, otoczone wielkiemi naciekami zapal- 
nemi. W niektórych przewodach międzyzrazikowych złuszczył się na- 
błonek. 

Część głowowa. Zraziki naogół są prawidłowe. Ziarnistość ko- 
mórek jest słabo zaznaczona. Naczynia krwionośne są przekrwione. 
W skrawku jest jeden tylko zrazik, w którym grona środkowe są roz- 
padłe. Przegrody międzyzrazikowe zapalnie zmienione. 


DOŚWIADCZENIE 46. 


Do przewodu części głowowej wstrzyknąłem 4 cm sz. żółci zaka- 
żonej. Przebieg choroby dość ciężki W 3 dniu rana częściowo rozwarła 
się i wypływał z niej płyn ropiasty. Psa zabito po 5 dniach. 


Sekcja. 


W ranie znajduje się przetoka, wiodąca do jamy otrzewnej, która 
zawiera dużą ilość ropy. Otrzewna ścienna lekko nastrzykana. Sieć prze- 
krwiona, miejscami zgrubiała i częściowo zrosła z częścią dwunastniczą 
trzustki. Część ogonowa trzustki nieco powiększona i stwardniała. Po- 
dobne zmiany są w sąsiadującej części dwunastniczej. W okolicy prze- 
wodu głównego tkanka trzustkowa jest krucha, a na powierzchni są 
drobne jamki, z których wydobywa się ciecz ropiasta. Część głowowa 
jest silnie zgrubiała, twarda i przekrwiona. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: dużo leu- 
kocytów i limfocytów; wewnątrz komórek i między niemi mnóstwo 
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prątków i ziarenkowców. Bakterjologicznie: prątki okrężnicy i pacior- 
kowce. Chemicznie: próba trypsyny ujemna. 


Badanie drobnowidowe. 


Część dwunastnicza. W pewnej części zrazików jest tkanka 
gruczołowa zniszczona, a na jej miejscu są ropnie lub młoda tkanka 
łączna. Obok nich spotyka się dobrze zachowane zraziki. Niektóre prze- 
grody międzyzrazikowe są bardzo szerokie i wypełnione wybroczynami. 
W innych są nacieki złożone z leukocytów prawidłowych i rozpadają- 
cych się. W żyłach trafiają się zakrzepy. W tkance tłuszczowej są na- 
cieki zapalne albo wielkie pola tkanki łącznej między komórkami tłu- 
szczowemi. 

W średnich przewodach wydzielniczych nabłonek wyścielający ich 
światło uległ złuszczeniu lub rozpadł się zupełnie. 

Część głowowa. Zmiany w zrazikach prawie jednakowe, a mia- 
nowicie okazują znaczny rozrost tkanki łącznej na miejscu gron gru- 
czołowych. Nacieków zapalnych prawie niema. Także poszerzone prze- 
grody międzyzrazikowe wypełnione są jednostajnie tkanką łączną. Tu 
i owdzie spotyka się w nich ślady wybroczyn. 

Część ogonowa. Poza przekrwieniem stosunki prawidłowe. 

= 
* ka 

Wskutek zakażenia żółci pojawiły się w trzustce pewne 
odrebne zmiany, które odnieść należy do połączonego dzia- 
łania żółci i drobnoustrojów. W mniejszej mierze są to ob- 
jawy stwierdzane okiem, bo tylko ropnie w doświadczeniu 
nr 44 wskazywałyby na działanie czynnika zakaźnego. Inne 
makroskopowe cechy w tych doświadczeniach występowały 
także po wstrzyknięciu samej żółci niezakażonej. Również 
i charakter wysięku otrzewnego we wczesnych okresach nie 
wskazuje na udział zakażenia, a tylko badanie bakterjolo- 
giczne pozwala na przypuszczenia o zakaźnej przyczynie 
chorobowej. 

Większe znaczenie mają badania histologiczne. Zupeł- 
nie rozstrzygające są one w doświadczeniu zakończonem 
po 4 godzinach, gdzie widać mnóstwo gniazd bakteryj wśród 
zrazików, prawdopodobnie w drobnych przewodach wydziel- 
niczych. W innych doświadczeniach nie stwierdziłem więk- 
szej ilości bakteryj w trzustce, a tylko udawało się gdzie 
niegdzie wyszukać pojedyńcze prątki. Jest to zastanawia- 
jące, że w tak krótkim ezasie znikły drobnoustroje i niema 
wytłumaczenia, jakie okoliczności sprzyjają temu zjawisku. 
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Moje spostrzeżenia doświadczalne w pracy „Zapalenia 
otrzewnej wychodzące z dróg żółciowych* dowodzą, że 
żółć sprzyja rozwojowi prątków okrężnicy, coprawda 
w jamie otrzewnej. Jeśliby nawet przyjąć, iż z powodu za- 
każenia wytwarza się silniej czynna trypsyna, to i ona nie 
jest wybitnie bakterjobójcza. Nie można jednak wyobrazić 
sobie na podstawie mych doświadczeń, aby trypsyna roz- 
lewała się równomiernie we wszystkich zrazikach i prze- 
grodach międzyzrazikowych i tępiła wszędzie drobnoustroje. 

Uszkodzenia, powstające w zrazikach, odznaczają się 
pewną równomiernością, a nawet jednostajnością. Martwica 
gruczołów okazywała te same, daleko posunięte cechy, bo 
rozpad komórek. Nie było prawie rozmaitych stopni obu- 
mierania komórek, a tylko niemal jednakie zmiany na ca- 
tym uszkodzonym obszarze. To równomierne zniszczenie 
dotyczyło także naczyń krwionośnych i przewodów wy- 
dzielniczych. 

We wczesnym, parogodzinnym okresie choroby nie po- 
jawił się w obumarłych zupełnie zrazikach odczyn zapalny. 
Jeżeli pozostały nieznaczne prawidłowe skrawki gruczołu, 
to usadowione były na obwodzie zrazików. W takich zra- 
zikach znajdował się naciek złożony z leukocytów wieloją- 
drzastych. Wybroczyny ciałek czerwonych wśród obumar- 
łych zrazików były nieliczne. 

W późniejszych okresach chorobowych w miejscu zni- 
szczonych zrazików pojawiała się tkanka łączna, wszędzie 
na tym samym stopniu rozwoju. Obok niej jednak widać 
było w zrazikach ropnie. 

W najwcześniej badanym okresie choroby, w niektó- 
rych przegrodach międzyzrazikowych stwierdzałem zupełny 
rozpad tkanki. Naogół wybroczyny i zmiany zapalne w prze- 
grodach międzyzrazikowych były niewielkie. W dłużej trwa- 
jących doświadczeniach rozrosła się tam obficie tkanka łączna. 

Martwica tłuszczowa rozszerzała się i poza granice 
trzustki we wczesnych przypadkach, a po pięciu dniach 
liczne nacieki w tkance tłuszczowej świadczyły o jej daw- 
nych rozmiarach. 

Wszystkie te zmiany występowały tylko w tych czę- 
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ściach trzustki, do których dotarła żółć pomieszana z prąt- 
kami okrężnicy. Inne odcinki trzustki były tylko przekrwione. 


VIII. Treść dwunastnicy włana do przewodu trzustkowego. 


Dość grubą igłą nakłuwałem dwunastnicę i wydoby- 
wałem z niej 1—3 cm sz. mlecznej cieczy, którą wstrzyki- 
wałem po rozcieńczeniu roztworem fizjologicznym soli ku- 
chennej do przewodu głównego. Miejsce nakłucia w dwu- 
nastnicy obszywałem. Zwierzęta były przed zabiegiem na- 
karmione. 

DOŚWIADCZENIE 47. 


Zwierzę zabite po 4 godzinach. 


Sekcja. 

W jamie otrzewnej nieco płynu surowiczego, zaróżowionego. Błona 
otrzewna prawidłowa. Część dwunastnicza trzustki nieco obrzękła, za- 
czerwieniona, na dość dużej powierzchni pokryta wybroczynami. Na 
przekroju trzustka soczysta, między zrazikami duży obrzęk. Niema ani 
śladu martwicy tłuszczowej. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: parę leuko- 
cytów w polu widzenia. Bakterjologicznie: pożywki jałowe. Chemicznie: 
trypsyny niema, lipaza odpowiada 0,975 n/10 NaOH. 


Badanie drobnowidowe. 


W nielicznych zrazikach na małej przestrzeni jest miazga bezpo- 
staciowa wśród dobrze zachowanego rusztowania łącznotkankowego. 
Okoliczne przewody wydzielnicze mniejszego kalibru są zupełnie zni- 
szczone, niejednokrotnie poprzerywane. W sąsiedztwie jest naciek za- 
palny złożony z leukocytów, między któremi znajduje się dużo ziaren- 
kowców i prątków. 

Inne zraziki są niezmienione. 

Przegrody międzyzrazikowe dość szerokie, okazują nieznaczne 
zmiany zapalne i drobne ogniska martwicy tłuszczowej. Przewody mię- 
dzyzrazikowe zawierają krwinki oraz liczne leukocyty, lecz ściany ich 
są zupełnie prawidłowe. 


DOŚWIADCZENIE 48. 
Psa zabito po 12 godzinach. 
Sekcja. 


Zmiany podobne jak w poprzedniem doświadczeniu, tylko wiek- 
szego stopnia. W tkance tłuszczowej przy dwunastnicy małe plamy 
martwicy tłuszczowej. 
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Badanie wysięku otrzewnego: jak w poprzedniem do- 
świadczeniu (lipaza nieoznaczana). 


Badanie drobnowidowe. 


Główne zmiany są w przegrodach międzyzrazikowych, które są 
bardzo szerokie i obrzękłe. Wiele z nich wypełniają liczne i gęste na- 
cieki, złożone przedewszystkiem z leukocytów; wybroczyny są niezbyt 
obfite, przekrwienie naczyń mierne. Wielkie przewody wydzielnicze za- 
wierają ciałka czerwone pomieszane z leukocytami. Często wokoło prze- 
wodów spotyka się nacieki zapalne. W tkance tłuszczowej porozrzucane 
są ogniska martwicy tłuszczowej, a obok nich pojawiają się wielkie zbio- 
rowiska leukocytów wielojądrzastych. 

W częściach środkowych niektórych zrazików rozpadły się nie- 
liczne grona gruczołów i nagromadziły się leukocyty. Gdzie niegdzie 
rozpad ten zajmuje większą przestrzeń, lecz nigdzie niema zrazików 
zniszczonych całkowicie. Przegrody między gronami w zrazikach nie 
okazujących zmian są znacznie rozszerzone i nieraz wypełnione leuko- 
cytami. 

W części ogonowej i głowowej poza przekrwieniem zrazików i roz- 
szerzeniem przestrzeni międzyzrazikowych niema innych zmian. 


DOŚWIADCZENIE 49. 
Psa zabito po 24 godzinach. 


Sekcja. 


W jamie otrzewnej dużo płynu surowiczo krwawego. Cała trzustka 
obrzękła, zaczerwieniona, a największe zmiany są w części dwunastni- 
czej. Sieć przekrwiona i na niewielkiej przestrzeni zlepiona z częścią 
dwunastniczą trzustki. Martwicy tłuszczowej niema. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: nieco leu- 
kocytów. Bakterjologicznie: prątki okrężnicy. Chemicznie: trypsyny 
niema, siła lipazy odpowiada 1,15 n/10 NaOH. 


Badanie drobnowidowe. 


W niewielu zrazikach jest martwica tkanki gruczołowej, i to w nie- 
dużych rozmiarach w częściach środkowych zrazika. Między obumar- 
łemi komórkami ukazują się nacieki zapalne złożone z leukocytów i lim- 
focytów Naczynia krwionośne w tych okolicach są rozszerzone Wiek- 
sze przewody śródzrazikowe otaczają nacieki zapalne. 

Przegrody międzyzrazikowe są dość szerokie i zmienione zapalnie. 

W pobliżu dwunastnicy usadowione są liczne wielkie ogniska mar- 
twicy tłuszczowej. Wokoło nich pojawiają się bardzo duże nacieki za- 
palne. 
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DOŚWIADCZENIE 50. 


Na drugi dzień po zabiegu stan zwierzęcia dość ciężki, po 3 dniach 
poprawa; zabite po 6 dniach. 


Sekcja. 


Jama otrzewnej nie zawiera cieczy. Część dwunastnicza trzustki 
zrosła z siecią. Jelita tu i owdzie pozlepiane ze sobą. Trzustka dwunast- 
nicza bardzo twarda, krucha, pokryta drobnemi wybroczynami, jednak 
granice zrazików są widoczne. Także część głowowa i ogonowa są 
stwardniałe. 


Badanie drobnowidowe. 

Tkanki gruczołowej w niektórych zrazikach jest mało, a zraziki 
zapełnia obfita tkanka łączna włóknista. Także w zrazikach prawidło- 
wych grona gruczołowe są od siebie oddzielone szerokiemi pasami tej 
tkanki. Wokoło niektórych przewodów są nacieki zapalne. 

Przegrody międzyzrazikowe tworzy również tkanka włóknista, 
a gdzie niegdzie znajdują się w nich wybroczyny, wyjątkowo zaś na- 
cieki zapalne. 

Na miejscu tkanki tłuszczowej rozwinęła się młoda tkanka łączna. 


* 
* * 


Treść dwunastnicy zawiera rozmaite produkty i za- 
czyny trawienne, z których dla doświadczeń naszych naj- 
większe znaczenie ma trypsyna, znajdująca się tam w sta- 
nie czynnym. W dwunastnicy znajduje się także w pewnej 
ilości żółć i nie brak jest drobnoustrojów. Działanie takiej 
treści, składającej się z rozmaitych czynników szkodliwych 
wydawałoby się najszkodliwszem, jakie może się zdarzyć 
w przewodach trzustkowych. Nie można dociec, jak i który 
z tych składników działa na tkankę trzustkową. Jeśli w bar- 
dzo wyjątkowych warunkach mogłyby się one u człowieka 
dostać do przewodów trzustkowych, to działanie ich byłoby 
wspólne, łączące wszystkie wpływy szkodliwe. 

Spostrzeżenia kliniczne i badania histologiczne dowo- 
dzą atoli, iż treść dwunastnicy nie jest zbyt szkodliwa dla 
trzustki. W doświadczeniach powstawały wprawdzie typowe 
obrazy ostrej martwicy trzustki, ale zmiany były mierne. 

Martwica zrazików zajmowała małe przestrzenie, i to 
w częściach środkowych zrazików. Zraziki nie obumierały 
w całości, a często uszkodzone były nieliczne tylko grona 
gruczołowe. W obumarłych zrazikach rozrzucone były w naj- 
wcześniejszym, czterogodzinnym okresie choroby bakterje 
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rozmaitego rodzaju. Wyjątkowo spotykało się wybroczyny. 
W całym obrazie główne niejako zmiany tworzyły nacieki 
zapalne, pojawiające się we wszystkich krócej trwających 
doświadczeniach. Ustąpiły one dopiero w doświadczeniu 
trwającem 6 dni, gdzie rozwinęła się bujnie tkanka łączna 
włóknista. Zapełniała ona zraziki, w których niewiele pozo- 
stało tkanki gruczołowej. Włóknista tkanka rozprzestrzeniła 
się także między gronami zrazików prawidłowych, jak 
iw przegrodach międzyzrazikowych. W krócej trwających 
doświadczeniach występowała martwica tłuszczowa, czasem 
dla gołego oka niewidoczna, a dostrzegalna dopiero pod 
drobnowidem. 

Badania wysięku w jamie otrzewnej dawały jeden tylko 
ważniejszy wynik, a mianowicie nie wykrywały czynnej 
trypsyny, stwierdzały natomiast obecność lipazy. 


IX. Działanie czynnej trypsyny wstrzykniętej śródmiąższowo. 


Do doświadczeń tych używałem 29%, rozezynu trypsyny, 
przyrządzonego z preparatu Mercka. Przekonałem się, że 
rozczyn ten zawiera nietylko czynną trypsynę w sile 20 
jednostek, oznaczanych przytoczonym sposobem Grossa- 
Fulda, lecz także i lipazę, o wielkości rozszczepienia 0,80 
em? n/10 NaOH. Unikając okaleczenia naczyń, wstrzykiwa- 
łem 2—3 cm? tego rozczynu do miąższu trzustki. 


a) Trzustka prawidłowa. 


DOŚWIADCZENIE 51. 
Psa zabito po 12 godzinach. 


Sekcja. 
Niewielki obrzęk trzustki i nieznaczne przekrwienie w miejscu 
wstrzyknięcia. 
Badanie drobnowidowe. 


Zraziki mają kształty prawidłowe, a tylko grona gruczołowe od- 
dzielone są od siebie większemi, niż zwykle przegrodami. W niektórych 
komórkach gruczołowych jest zwyrodnienie. 

Rozszerzone przegrody międzyzrazikowe zawierają przekrwione 
naczynia krwionośne, nieznaczne wybroczyny i liczne leukocyty, gru- 
pujące się często w dość rozległe nacieki. 

W komórkach tłuszczowych są cechy martwicy tłuszczowej. 
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DOŚWIADCZENIE 52. 
Zwierzę zabito po 24 godzinach: 


Sekcja. 


W okolicy, gdzie wstrzyknięto trypsynę, powstał obrzęk i dość 
rozległa wybroczyna. 


Badanie drobnowidowe. 

Zaledwie w niektórych gruczołach są komórki zwyrodniałe. 
Poza tem prawidłowe grona gruczołów są porozdzielane obrzękłą 
tkanką łączną. Przestrzenie międzyzrazikowe zawierają naczynia 
krwionośne silnie przekrwione, dość dużo wybroczyn i liczne gniazda 
leukocytów. 

Tkanki tłuszczowej w skrawku jest mało i w niej zaznacza się 
nieznacznie martwica tłuszczowa. 


b) Trzustka zwłókniata. 


Naprzód zmiazdzono mechanicznie trzustkę w części dwunastniczej. 
Zwierzęta zniosły ten zabieg dobrze. Po trzech tygodniach wykonano 
laparatomję i stwierdzono zbliznowacenie trzustki. W bliznowatą część 
trzustki wstrzykiwano roztwór trypsyny, jak powyżej. 


DOŚWIADCZENIE 53. 


Zwierzę zabito po 14 godzinach. 


Sekcja. 

Trzustka w części dwunastniczej, która była bliznowata i twarda, 
jest silnie przekrwiona i obrzękła. W jamie otrzewnej kilka centyme- 
trów płynu surowiczo-krwawego. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: parę leuko- 
cytów w polu widzenia. Bakterjologicznie: pożywki jałowe. Chemicznie: 
próba trypsyny ujemna. 


Badanie drobnowidowe. 


Zarysy zrazików prawidłowe. W rozszerzonych przegrodach mię- 
dzyzrazikowych trafia się stara tkanka łączna i jest wiele nacieków zło- 
żonych z leukocytów. W zrazikach na niewielkiej przestrzeni na miej- 
scu gruczołów jest miazga bezpostaciowa, a obok niej nacieki zapalne. 


DOŚWIADCZENIE 54. 


Psa zabito po 24 godzinach. 
Zarówno wynik sekcji, jak i badanie drobnowidowe stwierdziły 
zmiany podobne do zmian opisanych w poprzedniem doświadczeniu. 


a s 
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Rozczyn czynnej trypsyny działał prawie jednakowo 
i w miąższu trzustki prawidłowej i w zwłókniałym. Mar- 
twica nabłonków gruczołu występowała tylko na niewiel- 
kiej przestrzeni. Martwica tłuszczowa ledwie zaznaczała się. 
W szerokim zakresie powstawał natomiast odczyn zapalny, 
cechujący się przedewszystkiem pojawieniem się wielkiej 
ilości leukocytów. Były one rozrzucone między gronami gru- 
czołów i między zrazikami, tworzyły też wielkie nacieki za- 
równo w obumarłych częściach zrazików, jak i w przegro- 
dach międzyzrazikowych. 


X. Działanie czynnej trypsyny wstrzykniętej do żył trzustki. 


Wstrzykiwałem po 2 cm? roztworu 2%, trypsyny Mercka 
zwykle do żyły położonej tuż przy brzegu trzustki. Siła pro- 
teolityczna tej trypsyny była taka sama, jak w poprzedniej 
grupie doświadczeń. 


DOŚWIADCZENIE 55. 
Pies zabity po 12 godzinach. 
Sekcja. 


Mierny obrzęk trzustki w okolicy wstrzyknięcia. 


Badanie drobnowidowe. 


Bardzo znaczne przekrwienie niektórych zrazików. Komórki gru- 
czołowe prawidłowe. Przegrody międzyzrazikowe rozszerzone i w nich 
trafiają się żyły wypełnione skrzepami. 


DOŚWIADCZENIE 56. 
Psa zabito po 24 godzinach. 


Sekcja. 


W okolicy wstrzyknięcia obrzęk i wybroczyna. 


Badanie drobnowidowe. 


Rozpadłe komórki gruczołowe znajdują się w niewielu zrazikach 
i na małej ;przestrzeni. Zraziki są znacznie przekrwione, a niektóre 
większe przewody otaczają nacieki zapalne. Przegrody międzyzrazikowe 
rozszerzone i naczynia krwionośne są silnie przekrwione, żyły wypeł- 
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nione gdzie niegdzie zakrzepami. W tych przegrodach znajduja sie wy- 
broczyny i nacieki zlozone z leukocytöw. 


* 
* * 


Po wstrzyknięciu rozczynu trypsyny do żył trzustko- 
wych powstawały bardzo nieznaczne zmiany, którym w roz- 
woju choroby nie można przypisać ważniejszego znaczenia. 
Było to przekrwienie zrazików,zakrzepy w żyłach oraz zmiany 
zapalne wśród przegród międzyzrazikowych. Martwica gru- 
czołów trzustkowych występowała w bardzo nieznacznych 
rozmiarach. Zmian tych nie można uznać za charakterys- 
tyczne dla ostrej martwicy trzustki, jako jednostki choro- 
bowej. 


XI. Działanie czynnej trypsyny przez przewód trzustkowy. 


Przez przewód główny wstrzykiwałem 3—5 cm sz. 2°, 
trypsyny Mercka, o stopniu aktywacji poprzednio ozna- 
czonym. 

DOŚWIADCZENIE 57. 


Psa zabito po 4 godzinach. 
Sekcja. 


Błona otrzewna prawidłowa. W jamie otrzewnej parę centyme- 
trów płynu krwawego. Część dwunastnicza trzustki miernie obrzękła 
i zaczerwieniona. W tkance tłuszczowej koło dwunastnicy drobne ogni- 
ska martwicy tłuszczowej. 


Badanie drobnowidowe. 


W zrazikach naogół znaczne przekrwienie, a niezbyt rzadko są 
w nich pola, gdzie komórki gruczołowe zwyrodniały lub rozpadają się. 

Przegrody międzyzrazikowe są przestrone, zasiane miarowo wy- 
broczynami. Między obrzękłemi włóknami łącznemi jest ścięta ciecz za- 
palna. Żyły wypełnione są zakrzepami. Nieliczne ogniska martwicy 
tłuszczowej otoczone są małemi naciekami komórek drobnych jedno- 
jądrzastych. 


DOŚWIADCZENIE 58. 
Psa zabito po 24 godzinach. 
Sekcja. 


W jamie otrzewnej bardzo mało płynu surowiczego. Sieć obrzę- 
kła i sklejona częściowo z odcinkiem dwunastniczym trzustki. Na po- 
wierzchni sieci od strony zlepów jest martwica tłuszczowa. Trzustka, 
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i to przedewszystkiem w części dwunastniczej jest przekrwiona, obrzę- 
kła i krucha. 

Badanie wysięku otrzewnego. Drobnowidowo: rozrzucone 
leukocyty i limfocyty. Bakterjologicznie: jałowy. Badania chemicznego 
nie wykonano z powodu małej ilości płynu. 


Badanie drobnowidowe. 


Przedewszystkiem w środkowych częściach zrazików trafiają się 
pola, gdzie grona gruczołowe są zwyrodniałe lub nawet rozpadłe. W tych 
zrazikach drobne przewody uległy zniszczeniu. Również i większe mię- 
dzyzrazikowe przewody okazują zmiany, bo nabłonek ich jest postrzę- 
piony lub rozpadły i leży zniszczony w świetle przewodu. 

Przegrody międzyzrazikowe są rozszerzone oraz obrzękłe. Naczy- 
nia krwionośne są w nich przekrwione, między włóknami rozrzucone 
są leukocyty i wybroczyny. Rzadko pojawiają się większe nagromadze- 
nia leukocytów. 


DOŚWIADCZENIE 59. 
Psa zabito po 48 godzinach. 
Sekcja. 


Błona otrzewna prawidłowa. Wysięku parę kropli. Część sieci jest 
obrzękła i pokryta plamami martwicy tłuszczowej. Trzustka głównie 
w części dwunastniczej jest obrzmiała i zaczerwieniona. Na jej powierz- 
chni znajduje się sporo drobnych wybroczyn. W krezce dwunastnicy 
są duże pola martwicy tłuszczowej. 


Badanie drobnowidowe. 


Główne zmiany znajdują się w przewodach wydzielniczych za- 
równo międzyzrazikowych, jak i śródzrazikowych. Duże przewody wy- 
pełnione są gęstemi zbiorowiskami leukocytów wielo- i jedno-jądrzas- 
tych, zbitych nieraz z czerwonemi ciałkami w gęstą masę. Nabłonek wy- 
ścielający te przewody jest zupełnie zniszczony, a ściany ich naciekłe 
zapalnie. W niektórych przewodach nie widać nawet ściany, a tylko 
gęsty, okrężnie biegnący naciek wskazuje na istniejący w tem miejscu 
przewód. Wiele przewodów śródzrazikowych jest zupełnie zniszczonych 
Pozostały po nich gęste nacieki, których okrężny kształt i położenie 
wskazują na ich pochodzenie. 

W sąsiedztwie zmienionych przewodów obumarły grona gruczo- 
łów. Martwica gruczołów pojawia się tylko wokoło uszkodzonych prze- 
wodów, a na miejscu gruczołów są nacieki zapalne, pozostające w bez- 
pośrednim związku z naciekami w przewodach. W zrazikach, gdzie 
przewody zachowały swą budowę komórki gruczołowe są prawidłowe. 

Przegrody międzyzrazikowe są szerokie, obrzękłe i zawierają leu- 
kocyty oraz niewiele wynaczynionych krwinek czerwonych. 


+ 
* ka 
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Trypsyna, przenikająca do tkanek trzustki za pośred- 
nictwem przewodów wydzielniczych, nie była nawet w póź- 
niejszych, tutaj badanych, okresach chorobowych zbyt szko- 
dliwym czynnikiem chorobotwórczym. Badania autopsyjne 
stwierdziły niewielkie zmiany w trzustce, prawie brak wy- 
sięku otrzewnego, tak, że ledwie można je porównać do 
obrazu ostrej martwicy trzustki. 

Badania drobnowidowe stwierdzały w niektórych zra- 
zikach zmiany martwicze, usadowione w częściach ich środ- 
kowych. Tam również były uszkodzone i drobne przewody 
wydzielnicze. Charakterystyczny był natomiast obraz u zwie- 
rzęcia zabitego po dwu dniach. Uderzające zmiany zaszły 
w większych przewodach śródzrazikowych. W wielu zrazi- 
kach miały one ściany zapalnie naciekłe i gromady leuko- 
cytów przedostawały się z przewodu do sąsiednich części 
zrazika. W innych zrazikach na miejscu ściany przewodu 
powstał okrężny naciek zapalny lub owalne ognisko leu- 
kocytów. W otoczeniu takich zrazików gruczoły obumarły, 
a na ich miejscu pojawiły się zbite nacieki komórek wie- 
lojądrzastych. We wszystkich doświadczeniach wystąpiły 
tylko niewielkie zmiany zapalne w przegrodach międzyzra- 
zikowych. 


WYNIKI WŁASNYCH BADAŃ. 


PORÓWNANIE CZYNNIKÓW ETJOLOGICZNYCH. 


Ostra martwica trzustki jest chorobą, którą łatwo wy- 
wołać można doświadczalnie. Odstąpiłem jednak od wywo- 
łania jej zbyt silnemi czynnikami szkodliwemi, nieprawdo- 
podobnemi w patologji ludzkiej. Zastosowałem w doświad- 
czeniach podniety mierne, upodabniając ich działanie do 
stosunków u człowieka i w ten sposób dążyłem do porów- 
nania ich znaczenia etjologicznego. Nie przyjąłem też, jak 
to inni autorowie czynili, za kryterjum typowego obrazu 
chorobowego, śmierci zwierzęcia. Byłoby to sprzeczne ze 
współczesnemi doświadczeniami klinicznemi, bo przecież nie 


Powstawanie ostrej martwicy trzustki 341 


wszyscy chorzy umierają wskutek ostrej martwicy trzustki. 
Odsetek śmiertelności jest coprawda wysoki, gdyż wynosi 
około 50%, W ocenie objawów chorobowych opierałem się 
na spostrzeganiu klinicznem i autopsyjnem, a przedewszyst- 
kiem na badaniach histologicznych. Głównym celem moich 
badań były zresztą najwcześniejsze, kilkugodzinne okresy 
choroby, w czasie których nie następuje zejście śmiertelne. 

Przekonałem się naprzód, że sama aktywacja trypsyny, 
jaka następuje po dożylnem wstrzyknięciu pilokarpiny, nie 
wpływa zupełnie na stan trzustki, ani na ogólne zachowanie 
się zwierzęcia. 

Starając się wyjaśnić, wśród jakich warunków może 
powstać obraz chorobowy ostrej martwicy trzustki, badałem 
działanie urazu mechanicznego. Wprawdzie były to doświad- 
czenia, oddawna wykonywane przez wielu badaczy, jednakże 
powtórzyłem je, aby osobiście porównać, jaki uraz wywo- 
łuje ostrą martwicę trzustki, a jaki jest obojętny. Okazało 
się, zgodnie z dotychczasowemi spostrzeżeniami, że mierny 
uraz nie jest wystarczającym czynnikiem do powstania 
ostrych zmian, a jest tylko podnietą do zmian zapalnych 
przewlekłych. 

Sam uraz jest przyczyną wybroczyn i martwicy tkanki 
gruczołowej na pewnej przestrzeni trzustki. Aby zmiany te, 
powstające w każdym początkowym okresie ostrej martwicy 
trzustki, wzmogły się i przebiegały w przyspieszonym tem- 
pie, wstrzykiwałem dożylnie pilokarpinę i starałem się o stały 
wylew żółci na zranioną powierzchnię trzustki. Działanie 
pilokarpiny jest znane i określone licznemi badaniami fi- 
zjologów. Na podstawie moich doświadczeń doszedłem do 
wniosku, że aktywacja trypsyny przez pilokarpinę, połą- 
czona ze zmianami wynikłemi z urazu, może przyczynić się 
do powstania ostrych zmian chorobawych, a nawet dopro- 
wadzić do śmierci zwierzęcia. 

Niezbyt wyjaśnione jest dotąd działanie żółci. W każ- 
dym razie uważano je za szkodliwe dla tkanki trzustko- 
wej. Wykonane przezemnie doświadczenia zdają się wska- 
zywać, iż żółć, działając na uszkodzoną trzustkę, sprzyja 
powstawaniu ostrej martwicy trzustki. 

Na zasadzie już pierwszych doświadczeń, uznając żółć 
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za najważniejszy czynnik etjologiczny w ostrej martwiey 
trzustki, starałem się zapomocą dalszych doświadczeń zba- 
dać dokładniej jej działanie. W jakikolwiek sposób wpro- 
wadzałem żółć do trzustki, czy drogą żylną, czy śródmiąż- 
szową, czy też przez przewody wydzielnicze, zawsze poja- 
wiały się anatomo-patologiczne cechy ostrej martwicy 
trzustki. Według badań Brocqa szkodliwym dla trzustki 
składnikiem żółci jest glikocholan sodowy, bo inne skład- 
niki wstrzykiwane przez przewód dawały wyniki ujemne. 
Najmniejsze zmiany w trzustce powstawały po wstrzyk- 
nięciu żółci przez żyły, a największe po wstrzyknięciu przez 
przewody wydzielnicze. Wynikałoby więc z tych spostrze- 
żeń, iż uszkodzenia, powstające pierwotnie w przegrodach 
międzyzrazikowych, mają mniejszy wpływ na rozwój cho- 
roby, niż uszkodzenia usadowione najpierw w zrazikach. 
Czynniki szkodliwe, działające na miąższ gruczołowy od 
strony przegród międzyzrazikowych, muszą być przeto sil- 
niejsze, aby wywołać typowe obrazy chorobowe; przyczyniają 
się one głównie do zaburzeń w zakresie naczyń krwionoś- 
nych. Ich następstwem były mniejsze lub większe wybroczyny. 
Rozleglejsze uszkodzenia powstawały po wstrzyknięciu 
żółci do przewodów wydzielniezych. Charakterystyczne 
zmiany powstawały już po czterech godzinach, lecz usado- 
wione były, z wyjątkiem martwicy tłuszczowej, tylko w tych 
częściach trzustki, do których dotarła żółć. Inne części oka- 
zywały tylko nieznaczny odczyn zapalny. Także i w póź- 
niejszych, kilkudniowych doświadczeniach wykonanych dla 
porównania, zmiany te nie przekraczały swej pierwotnej 
siedziby. Natężenie zmian zależało także w pewnej mierze 
od iłości wstrzykniętej żółci, bo im więcej żółci dostało się 
do przewodów, tem większe powstawały zmiany. 
Zakażenie żółci prątkami okrężnicy przyspieszało po- 
stęp choroby. Po zakażeniu objawy chorobowe kliniczne 
wzmagały się, choć w pierwszych godzinach nie były inne, 
jak w chorobie wywołanej jałową żółcią. Były jednak róż- 
nice w obrazie histologicznym. W dłużej trwających do- 
świadczeniach były po zakażeniu ropnie w miąższu trzustki, 
widoczne już gołem okiem. 
Znacznie mniejsze uszkodzenia wywoływała treść dwu- 
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nastnicy, wlana do przewodów, choć łączyła ona w sobie 
wszelkie możliwe czynniki szkodliwe. Jest jednak bardzo 
mało prawdopodobne, aby treść dwunastnicy przedostała 
się u człowieka do przewodu trzustkowego. 

Wykonałem również szereg doświadczeń z trypsyną, 
aby odtworzyć tę fazę w patogenezie ostrej martwicy 
trzustki, kiedy wskutek martwicy tkanki gruczołowej tryp- 
syna uwalnia się i aktywowana powoduje samotrawienie 
tkanki trzustkowej. Po wstrzyknięciu trypsyny do naczyń 
żylnych trzustki lub śródmiąższowo powstawały niewiel- 
kie zmiany, mało podobne do zmian anatomo-patologicz- 
nych w ostrej martwicy trzustki. Znacznie większe zmiany 
powstawały po wstrzyknięciu rozczynu trypsyny do prze- 
wodu trzustkowego, lecz i one nie były tak zbliżone do 
obrazów spotykanych u człowieka, jak po wstrzyknięciu 
żółci. Używałem wprawdzie dość słabych rozczynów tryp- 
syny, zawierającej, jak się okazało, w pewnej części także 
lipazę, lecz ich siła proteolityczna była wcale wiełka. 

W doświadczeniach wprowadzałem do trzustki czyn- 
niki szkodliwe trzema drogami: śródmiąższową, naczyniami 
Zylnemi i przewodami wydzielniczemi. Stosując prawie jed- 
nakową siłę każdego z tych czynników, spostrzegałem je- 
dnak zmiany największe i najcharakterystyczniejsze dla 
ostrej martwicy trzustki, jako jednostki chorobowej, po wpro- 
wadzeniu bodźców szkodliwych przez przewody. 

Osobno należy rozważać te doświadczenia, w których 
ostra martwica trzustki powstała po urazie mechanicznym. 
Wywołał on różnorakie uszkodzenia trzustki. 

W pewnej mierze starałem się porównać, czy trzustka 
prawidłowa oddzialywa podobnie na żółć i trypsynę, jak 
trzustka zwłókniała. Wstrzykiwałem więc żółć i trypsynę 
śródmiąższowo i dożylnie do trzustki zwłókniałej wskutek 
przewlekłego zapalenia, lecz nie spostrzegałem żadnych cech, 
któreby, jak się to często przyjmuje, uspasabiały trzustkę 
zwłókniałą do szybszego postępu choroby, w porównaniu 
z trzustką prawidłową. Owszem, nawet wydawało mi się, że 
zakres zmian w trzustce zwłókniałej przy tych samych czyn- 
nikach szkodliwych jest mniejszy, niż w trzustce prawidłowej. 
Doświadczeń tych nie mogłem niestety rozszerzyć z tego po- 
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wodu, że w trzustce zwłókniałej albo nie udawało mi się od- 
naleść przewodu głównego, albo przy jego preparowaniu zbyt 
uszkadzadzałem tkankę trzustkową. Dlatego w tej grupie 
doświadczeń brakuje obrazów, powstających w trzustce 
zwłóknałej, jeżeli czynniki szkodliwe działają od przewodów 
wydzie!niczych. Nie mogłem też badać drobnowidowo wy- 
cinków z trzustki zwłókniałej przed ponownem działaniem 
czynnikami szkodliwemi, gdyż wycinanie kawałków trzustki 
znacznie zmieniałoby obraz doświadczalny. Dlatego zmiany 
włókniste, jakie zachodziły w trzustce przed takiemi do- 
świadczeniami, oceniałem makroskopowo. 


ZMIANY ANATOMO-PATOLOGICZNE. 
MARTWICA TKANKI GRUCZOŁOWEJ. 


Tkanka gruczołowa trzustki obumiera pod wpływem 
rozmaitych i nieraz nieznacznych czynników szkodliwych. 
Uraz, zmiany w krążeniu krwi, a przedewszystkiem liczne 
ciała chemiczne, wprowadzane rozmaitemi drogami do 
trzustki, mogą być przyczyną martwicy gruczołów. Jest ona 
jedną z najwcześniejszych zmian anatomo-patologicznych, 
a zarazem pojawia się zawsze w obrazie ostrej martwicy 
trzustki. Martwicę gruczołów stwierdzałem drobnowidowo 
w moich doświadczeniach w każdym okresie chorobowym. 

W sąsiedztwie obumarłych części gruczołów znajdo- 
wały się zwykle grona, których komórki były zwyrodniałe. 
W wielu miejscach można było zauważyć jakby pewne 
stopniowanie tych zmian, coraz większe uszkodzenie ko- 
mörek, wreszcie ich obumarcie. Jednak i w obumarlej tkance 
nie zawsze były jednakie zmiany. 

W sprawie niezbyt daleko posuniętej grona gruczołów 
i ich komórki zachowywały swe kształty, tylko jądra ko- 
mórek nabłonkowych były zagęszczone, a budowa proto- 
plazmy zatarta. Dalszy stopień tych zmian, najczęściej wy- 
stępujący w moich doświadczeniach, stanowiły obrazy, 
w których wprawdzie zarysy gron gruczołowych były wi- 
doczne, lecz grona nie miały już struktury komórkowej, 
a tworzyły zlewającą się, jednobarwną masę. Wreszcie zarysy 
gron ulegały zatarciu, a a miazga znajdowala 
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się między rusztowaniem łącznotkankowem zrazika. Ostatni 
stopień zmian stanowiło zniszczenie beleczek łącznotkan- 
kowych zrazika, a nawet jego otoczki. 

W związku z temi zmianami w tkance gruczołowej 
powstawały inne uszkodzenia w obrębie zrazików. Skoro 
komórki gruczołowe rozpadły się zupełnie, wówczas drobne 
naczynia krwionośne były całkiem zniszczone, a w więk- 
szych naczyniach niejednokrotnie był zatarty rysunek ścian, 
czasem zwyrodnienie szkliste. W żyłach powstawały za- 
krzepy. Także budowa i małych przewodów wydzielniczych 
była zatarta. Większe zaś przewody śródzrazikowe traciły 
czasem nabłonek, wyścielający ich światło. 

Zmiany te nie były równomiernie rozłożone. Obok 
obumarłych gron znajdowały się nieraz w tym samym zra- 
ziku grona zupełnie prawidłowe, w pełni pracy wydzielni- 
czej. Naogół jednak martwica zajmowała większe partje 
zrazika, a często obumierały zupełnie nietylko pojedyńcze 
zraziki, lecz całe ich grupy. 

Brocq, jak i inni autorowie, opisując podobne zmiany, 
choć z późniejszych okresów chorobowych, podkreślają, że 
martwica rozrzucona jest zwykle bezładnie, a w trzustce 
spostrzega się wszystkie, kolejne stopnie zmian, wiodących 
do obumarcia zrazików. 

Sądzę, iż moje doświadczenia dowodzą jednak, że za- 
równo samo usadowienie martwicy, jako też w pewnej mierze 
stopień zmian zależy od czynników etjologicznych, jakie wy- 
wołały chorobę, a także od drogi, jaką dotarły do trzustki. 

Martwica zrazików wprawdzie nie występowała równo- 
miernie, jednak pojawiała się tylko w tych częściach 
trzustki, do których wprowadzono żółć, treść dwunastnicy 
lub trypsynę. Martwica naogół była tem rozleglejsza, im 
więcej szkodliwych czynników dostało się do trzustki. Naj- 
wyraźniejsza była w tych doświadczeniach, gdzie uszkodze- 
nie tkanki gruczołowej odbywało się za pośrednictwem 
przewodów wydzielniczych. W pierwotnie nieuszkodzonych 
częściach trzustki zraziki nie obumierały. 

Wielkie i rozległe zmiany martwicze występowały 
w następstwie wstrzyknięcia żółci jałowej. Zwykle tworzyły 
się wspomniane zmiany, w których można było wykazać 
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wszystkie przejściowe okresy, wiodące do zupełnego roz- 
padu komórek. Obumarłe okruchy tkanki były stale po- 
mieszane z licznemi wybroczynami. Pośród takich obumar- 
łych pól pojawiały się leukocyty bądź rozrzucone, bądź 
skupione w naciekach. 

W doświadczeniach, w których wstrzykiwałem żółć 
w tej samej ilości, lecz zakażoną, rozpadały się komórki 
gruczołowe w niewielu zrazikach niemal na całym ich obszarze.. 
Nie było tutaj rozmaitych stopni martwicy, a tylko jedno- 
stajnie rozpadła miazga komórkowa. Przytem wybroczyny 
były nieporównanie mniejsze, niż po wstrzyknięciu żółci 
jałowej. Liczniej gromadziły się natomiast leukocyty. W pó- 
źniejszych okresach choroby występowały wśród obumarlej 
tkanki gruczołowej ropnie. 

Po wlaniu treści dwunastnicy do przewodów trzustkowych 
tylko nieznaczne części zrazików ulegały martwicy. Treść dwu- 
nastnicy pobudzała natomiast we wczesnych okresach choroby 
do odczynu zapalnego w postaci nacieków leukocytowych. 

Również i czynna trypsyna wywołała tylko nieznaczną 
martwicę w zrazikach i wyraźne zmiany zapalne w obu- 
marłych częściach zrazikach. 

Charakterystyczne było położenie martwych gron gru- 
czołowych w zrazikach, które tylko częściowo obumarly. 
Jeżeli jakiekolwiek czynniki szkodliwe działały od strony 
przegród międzyzrazikowych, wtedy obumierały głównie 
grona obwodowe lub ich komórki wyrodniały. W częściach 
zaś środkowych zrazika był obraz zupełnie prawidłowy. 
Odwrotnie działo się, jeżeli czynniki szkodliwe działały za 
pośrednictwem przewodów  wydzielniczych. Największe 
zmiany powstawały wtedy w środkowych częściach zrazika. 
Nieraz z prawidłowej napozór tkanki gruczołowej pozo- 
stawał zaledwie wąski pierścień na samym obwodzie zra- 
zika, poza tem zupełnie obumarłego. Czasem i ta obwódka 
przy bliższem badaniu okazywała się obumarła, lecz przy- 
najmniej zachowywała zarysy gron, gdy reszta zrazika 
zmieniała się w jednostajną, bezpostaciową miazgę. 

Odrębne zmiany powstawały po wstrzyknięciu trypsyny 
przez przewód trzustkowy. Trypsyna uszkadzała w wysokim 
stopniu ściany przewodów. Pojawiały się w nich gęste na- 
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cieki leukocytów, niejednokrotnie zajmujące całą grubość 
ściany, pozbawionej wszelkiej struktury. Przez te ściany 
drążyły nacieki zapalne ze światła przewodów do okoliez- 
nych gron gruczołowych, jak to było w doświadczeniu nr 59. 
W sąsiedztwie tak zmienionych przewodów pojawiała się 
martwica tkanki gruczołowej. Rozmiary tej martwicy były 
niewielkie, a między obumarłemi komórkami rozrzucone 
były nacieki leukocytów. 

Opisane zmiany powstawały we wczesnych okresach 
chorobowych i w doświadczeniach zakończonych nie później, 
jak po dwu dniach. W dłużej trwających doświadczeniach 
towarzyszyły martwicy gruczołów coraz wyraźniejsze objawy 
zapalne. W czwartej, piątej dobie obumarłe części zastępo- 
wała młoda tkanka łączna. Sprawy reparacyjne nie poja- 
wiały się stale w tym samym czasie w podobnych doświad- 
czeniach. Nawet i w tych samych preparatach spostrzegałem, 
iż miejsce niektórych obumarłych zrazików zajęła tkanka 
łączna, inne zaś zraziki były przez nią nietknięte. 

Te rozległe zmiany, jakim podlegały gruczoły o ze- 
wnętrznem wydzielaniu, nie dotyczyły wysp Langerhansa. 
Były one bardzo odporne na działanie czynników szkodli- 
wych. Ulegały tylko wtedy zniszczeniu, gdy zrazik w ca- 
łości przemieniał się w bezpostaciową masę. 


MARTWICA TKANKI TŁUSZCZOWEJ. 


Równorzędnie z martwicą tkanki gruczołowej powsta- 
wała też martwica tkanki tłuszczowej. Pojawiała się w naj-- 
wcześniej badanych okresach chorobowych, już po czterech 
godzinach. Jeśli nie stwierdziłem jej gołem okiem, to wy- 
krywałem ją zawsze pod drobnowidem. Na podstawie tych 
badań należy sprostować ogólnie w piśmiennictwie przy- 
jęty pogląd, że martwica tłuszczowa jest zmianą późniejszą, 
następującą na drugi lub trzeci dzień choroby. Pogląd ten 
ustalił się na podstawie badań autopsyjnych i doświadczal- 
nych, przeprowadzanych zwykle w późniejszych okresach, 
a także z powodu braku systematycznych badań histolo- 
gicznych. Nieścisłe jest również zapatrywanie, jakoby mar- 
twica tłuszczowa była zjawiskiem niestałem, pojawiającem 
się dowolnie i nieprzewidzianie. Spotykałem ją bez wyjątku 
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we wszystkich doświadczeniach, które przedstawiały cechy 
ostrej martwicy trzustki, jako jednostki chorobowej. Mart- 
wica tłuszczowa pojawiała się nawet w tych przypadkach, 
gdzie wyraźnych klinicznych objawów ostrej martwicy 
trzustki nie było. Krezka trzustkowa u psa tworzy coprawda 
rozległy teren do rozszerzania się martwicy tłuszczowej. Lecz 
równocześnie martwica ta pojawia się u psa i na sieci, więc 
podobnie jak u człowieka. W mniejszym stopniu widoczna 
była na powierzchni trzustki i między samemi zrazikami. 

Rozmiary martwicy tłuszczowej wzrastały zwykłe 
równocześnie ze stopniem innych zmian chorobowych. Ści- 
ślejszy stosunek martwicy tłuszczowej zachodził z rozległo- 
ścią martwicy tkanki gruczołowej. Rozmieszczenie atoli 
martwiey tłuszczowej nie było zależne od usadowienia innych 
zmian w trzustce. Wprawdzie martwica tłuszczowa wystę- 
powała w większych rozmiarach w pobliżu chorobowo zmie- 
nionych części trzustki, zjawiała się jednak na sieci, a także 
w okolicach odległych od pierwotnej siedziby choroby. Naj- 
wyraźniej występowała w związku z działaniem żółci, i to 
raczej wprowadzonej do przewodów wydzielniczych, niż 
wprowadzonej do przestrzeni międzyzrazikowych. 

W tkance tłuszczowej, dotkniętej martwicą, komórki 
w początkowych okresach zachowywały swe obrysy. Później 
obrysy komórek zacierały się. Kryształków tłuszczowych 
w mych doświadczeniach nie spostrzegałem. Tam, gdzie wy- 
tworzyła się martwica tłuszczowa, powstawał zawsze naciek 
zapalny, otaczający nieraz dość ściśle pola martwicze. Na- 
ciek najczęściej składał się z leukocytów wielojadrzastych, 
pomieszany czasem z drobnemi komórkami jednojądrzastemi. 
W doświadczeniach trwających parę dni stwierdzałem, że gro- 
mady leukocytów zajmowały duże nieraz przestrzenie w tkance 
tłuszczowej. Martwica tłuszczowa znika zupełnie niezależnie 
od istnienia martwicy tkanki gruczołowej, jak to wynika z licz- 
nych spostrzeżeń doświadczalnych i obrazów widzianych przy 
ponownych laparotomjach, a opisanych w piśmiennictwie. 


ZMIANY W NACZYNIACH I KRWOTOK. 
Naczynia krwionośne trzustki okazywały we wszyst- 
kich doświadczeniach wyraźne, choć rozmaite zmiany. Doty- 
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czyły one rozległych odcinków trzustki, często nawet znaj- 
dowały się w całym gruczole. Większym uszkodzeniom pod- 
legały żyły, niż tętnice. Najsłabszy odczyn stanowiło ich 
silne przekrwienie, które zaznaczało się prawie w każdem 
doświadczeniu, bez względu na czynnik etjologiczny, jaki 
wywoływał uszkodzenie. Jeżeli czynnik ten był silniejszy, 
wtedy rozszerzenie naczyń stwierdzałem drobnowidowo 
i w tych częściach trzustki, w których gołem okiem nie 
dostrzegałem zmian. 

Większe, czasem znaczne zmiany w naczyniach poja- 
wiały się w częściach trzustki, objętych właściwą sprawą 
chorobową. Zmiany powstawały zarówno w naczyniach 
przegród międzyzrazikowych, jak i w naczyniach śródzrazi- 
kowych. Rozszerzenie naczyń, a głównie żył osiągało tu 
bardzo znaczne rozmiary i w takich naczyniach pojawiały 
się często zakrzepy. Więcej zakrzepów znajdowało się 
w przegrodach międzyzrazikowych, niż w naczyniach śród- 
zrazikowych. Widoczne były już w pierwszych godzinach 
choroby. W tymże czasie można było niekiedy stwierdzić 
pęknięcie ścian żył. 

Później, w ciągu pierwszego, drugiego dnia choroby 
ściany nączyń, i to raczej tętnic, miały budowę zamazaną, 
czasem były zwyrodniałe szklisto. Koło takich naczyń gro- 
madziły się leukocyty. 

Wśród obumarłych zrazików często były naczynia 
krwionośne zupełnie zniszczone, tak, że niepodobna było 
ich wyróżnić wśród miazgi martwiczej. 

Wybroczyny pozostawały w związku ze wspomnianemi 
zmianami w naczyniach. Krwotok nie był zazwyczaj zbyt 
wczesnym objawem chorobowym. Często występował on 
później, niż martwica tkanki gruczołowej. Kiedyindziej zaś 
istniała wyraźna martwica zrazików, a mimo to wybroczyn 
prawie nie było. Są to zjawiska już z innych badań znane, 
a dowodzące, że nie samo krwawienie jest przyczyną ostrej 
martwicy trzustki. Jest ono tylko jednym, i to często później- 
szym jej objawem. Jednak w przypadkach, gdzie istnieją 
dawniejsze zmiany chorobowe w naczyniach krwionośnych, 
może być krwotek pierwotną przyczyną choroby. 

Naogół większe krwotoki pojawiają się w przegrodach 
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międzyzrazikowych, które zawierają więcej naczyń krwio- 
nośnych, niż zraziki. Gwałtowny i rozległy krwotok może 
wpływać na uszkodzenie zrazików. Przyjmują, że zniszcze- 
nie tkanki gruczołowej w tych przypadkach odbywa się 
mechanicznie przez ucisk wylewającej się krwi. Prawdo- 
podobnie jednak także i pośrednie zaburzenia w odżywia- 
niu zrazików, zasilanych krwią z przegród międzyzraziko- 
wych, odgrywają tutaj właściwą rolę. Skutki wielkich wy- 
broczyn byly widoczne i we wczesnych i późniejszych 
okresach choroby w sąsiednich zrazikach. Ich obwodowe 
części, przylegające do wybroczyn, obumierały, natomiast 
budowa części środkowych utrzymała się. 

Powstawanie takich krwotoków badałem w rozmaitych 
doświadczeniach i porównywałem, stosując różne czynniki 
etjologiczne. Nie nadają się do porównania sprawy urazowe 
trzustki, gdzie naczynia były dość rozlegle, bez wyboru 
niszczone. W tych doświadczeniach krwawienie wprost prze- 
słaniało cały obraz chorobowy. Z pomiędzy czynników szko- 
dliwych, stosowanych w mych doświadczeniach, żółć była 
najsilniejszym bodźcem, wywołującym krwawienia. Zarówno 
treść dwunastnicy, jak i trypsyna ani w przybliżeniu nie 
działały tak szkodliwie na naczynia, jak żółć. 

Nieco inne było źródło wybroczyn w doświadczeniach, 
gdzie sprawa chorobowa powstawała za pośrednictwem 
przewodów wydzielniezych. Czynniki szkodliwe działały tu 
bezpośrednio i silniej na naczynia, zawarte w zrazikach, 
a zapewne w mniejszym stopniu na naczynia międzyzrazi- 
kowe. Jeśli obumarcie zrazików następowało gwałtownie, 
wtedy naczynia krwionośne jakby nie były zdolne rozsze- 
rzyć się. W takich zrazikach nie było nawet wybroczyn, 
a tylko zupełne zniszczenie naczyń. Gdy obumieranie zra- 
zików postępowało wolniej, wtedy i naczynia krwionośne 
ulegały rozszerzeniu, były przekrwione i wtedy pojawiały 
się wybroczyny. Mniej wyraźne były one w pierwszych 
godzinach choroby, a wzmagały się stopniowo w ciągu 
pierwszej doby. Powstawały wreszcie obrazy, gdzie wybro- 
czyny pokrywały w zupełności miazgę martwiczą i były 
jedyną widoczną pozostałością po obumarłym zraziku. Nie- 
kiedy przekraczały granice zniszczonego zrazika i łączyły 
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się z wybroczynami, powstałemi w przegrodach między- 
zrazikowych. 

W doświadczeniach, gdzie ostra martwica trzustki po- 
wstawała wskutek działania żółci, pojawiały się bardzo roz- 
ległe wybroczyny. I pod tym względem działanie żółci 
przypomina zmiany, spotykane w patologji ludzkiej. W innych 
doświadczeniach, wywoływanych innemi czynnikami szkodli- 
wemi, wybroczyny występowały w mniejszym stopniu. 

Pośród wybroczyn ku końcowi pierwszego dnia cho- 
roby pojawiały się zwykle leukocyty. Po paru dniach wy- 
stępowała młoda tkanka łączna. 

W trzustce włóknisto zmienionej krwotoki były mniej- 
sze, niż w trzustce o miąższu prawidłowym. 


ZMIANY ZAPALNE. 

Zjawiska chorobowe w przegrodach międzyzrazikowych, 
a to rozszerzenie i przekrwienie naczyń krwionośnych, wy- 
broczyny, nieregularna siatka włóknika, niekiedy obrzęk 
tkanki łącznej, czasem i wywędrowania leukocytöw powsta- 
wały w najwcześniejszych okresach chorobowych. Zjawiska 
te były dość niezależne od rodzaju bodźców, wywołujących 
chorobę. Nie były one równomierne, a w wielu doświadcze- 
niach za zmianami w naczyniach krwionośnych nie podążały 
sprawy wysiękowe. Wywędrowanie leukocytów było zbyt 
nikłe w stosunku do wielkich zmian, spotykanych w naczy- 
niach. Większe nagromadzenia leukocytów spotykałem do- 
piero w późniejszych okresach choroby, i to także dość 
nierównomiernie. Niekiedy pojawiały się również limfocyty, 
pomieszane z leukocytami lub tworzące samoistne nacieki. 

Po wstrzyknięciu żółci jałowej, jak i trypsyny poja- 
wiały się nieliczne i niewielkie nacieki zapalne. Po wstrzyk- 
nięciu żółci zakażonej lub treści dwunastnicy, zawierającej 
również drobnoustroje, nacieki te były gęste i rozległe. 
W późniejszych okresach tych doświadczeń z czynnikiem 
zakaźnym pojawiały się ropnie. 

Wogóle zmiany zapalne w przegrodach międzyzrazi- 
kowych zwiększały się dopiero ku końcowi pierwszej doby. 
Tylko w tych przegrodach międzyzrazikowych, gdzie po- 
wstała martwica tluszczowa, pojawiały się wkrótce, po paru 
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godzinach, wielkie nacieki złożone głównie z leukocytów, 
a czasem i z limfocytów. Były to najstalsze i najrozleglejsze 
zmiany zapalne w obrazie drobnowidowym ostrej martwicy 
trzustki. 

Pojawienie się leukocytów w zrazikach obumarłych 
było zjawiskiem rzadkiem w pierwszych godzinach choroby. 
W większej ilości pokazywały się leukocyty dopiero na 
2—3 dzień choroby, lecz nie był to objaw stały, röwnomier- 
nie pojawiający się z rozwojem choroby. Nacieki zapalne 
powstawały natomiast często koło uszkodzonych przewodów 
wydzielniczych lub naczyń krwionośnych. 

Ta właśnie niejako dowolność i nierównomierność od- 
czynów w tkance podścieliskowej i gruczołowej nie zupełnie 
odpowiada przebiegowi sprawy zapalnej. Więcej zbliża się 
do następstw, występujących w tkance wskutek bezpo- 
średniego uszkodzenia chemicznego, wywołującego przede- 
wszystkiem obumieranie tkanki. 


ROLA ZACZYNÓW TRZUSTKOWYCH. 
WARUNKI AKTYWACJI SOKU TRZUSTKOWEGO. ` 


Dawniejsze badania wskazują, że w patogenezie ostrej 
martwicy trzustki mogą mieć znaczenie zaczyny trzustkowe, 
które w zwykłych warunkach są w trzustce nieczynne. Do 
nich należą trypsyna i lipaza. Amylaza, obojętna zresztą 
w powstawaninu ostrej martwicy trzustki, wydziela się 
w samym gruczole jako zaczyn czynny. Camus i Gley 
wykazali, iż przy odpowiedniej diecie trypsyna może stać 
się czynną wewnątrz trzustki. W doświadczeniach można 
też wywolać w rozmaity sposób wydzielanie soku, zawiera- 
jącego czynną trypsynę, a mimo to nie stwierdzić żadnych 
anatomicznych zmian w trzustce. Spostrzeżenia te wska- 
zują, że sama zmiana właściwości zaczynowych soku trzustko- 
wego nie jest wyłączną przyczyną powstawania ostrej 
martwicy trzustki. 

Związek, jaki zachodzi między wydzielaniem zewnętrz- 
nem trzustki a pojawieniem się ostrej martwicy trzustki, 
nie jest atoli zupełnie luźny i przypadkowy. Wskazują na 
to niektóre spostrzeżenia doświadczalne. Zwierzę odpo- 
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wiednio nakarmione, w okresie wzmożonego wydzielania 
soku trzuskowego, prawdopodobniej zapada po wstrzyknię- 
ciu czynników szkodliwych na ciężką martwicę trzustki, niż 
zwierzę głodzone (Guleke, Brocq). Podobne zjawisko stwier- 
dzono też u ludzi. 

Zwolennicy teorji o pierwotnem samotrawieniu trzustki 
uważają te spostrzeżenia jako dostatecznie przekonujące 
o bezpośrednim związku między wydzielaniem zewnętrznem 
trzustki, a powstawaniem ostrej martwicy trzustki. Autorowie 
ci nie objaśniają wprawdzie bliżej, jak wyobrażają sobie tę 
zależność. Brocq zauważa tylko, że nakarmienie zwierzęcia 
przed doświadczeniem daje te same wyniki, jak wstrzykiwa- 
nie sekretyny, która pobudza wydzielanie soku trzustkowego. 

Każdy jednak bodziec wzmagający wydzielinę trzust- 
kową sprawia równocześnie, iż sok spływa do jelita, a nie 
zatrzymuje się w przewodach, w których mógłby, jakby 
należało to wnosić za Brocq'iem, spotkać się z żółcią, 
wstrzykiwaną podczas doświadczenia. Owego związku mie- 
dzy wzmożonem wydzielaniem a ostrą martwicą trzustki 
nie może również wyjaśnić i takie przypuszczenie, że nad- 
miernie nagromadzony i zalegający w przewodach sok staje 
się nagle czynny pod wpływem aktywatora. Takie zatrzy- 
manie soku w przewodach nie następuje, bo wydzielający 
się sok spływa do jelita. Także w tych doświadczeniach, 
w których podwiązano przewód główny trzustki, nie uzy- 
skano żadnych ważniejszych zmian w trzustce. 

Zmianę własności soku trzustkowego można łatwo i pew- 
nie przeprowadzić, wstrzykując dożylnie pilokarpinę, która 
aktywuje trypsynę. W ten sposób aktywowany sok nie oka- 
zał się w mych doświadczeniach szkodliwym dla miąższu 
trzustki i nie wywołał żadnych widocznych zmian w trzustce, 
jeżeli nie zadziałałem na trzustkę jakimś innym czynnikiem 
szkodliwym. 

Jeśli w podobnych warunkach doświadczalnych, więc 
po wstrzyknięciu pilokarpiny, wywoływałem martwicę gru- 
czołów trzustkowych zapomocą urazu mechanicznego, wtedy 
otrzymywałem zwykle pełne obrazy ostrej martwicy trzustki. 
Zdaje się więc, że aktywacja soku, połączona ze stanami 
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chorobowemi trzustki, w których następstwie obumierają 
gruczoły, może sprzyjać powstaniu ostrej martwicy trzustki. 

Podobne wyniki dały doświadczenia, w których żółć 
wylewała się na zraniony miąższ trzustki. Sprawa choro- 
bowa przebiegała u tych zwierząt gwałtownie, bo na pięć 
dwa — zginęły w ciągu pierwszego dnia wśród ostrych obja- 
wów. Wątpliwe jest tylko, czy żółć bezpośrednio przyczy- 
niała się do aktywacji zaczynów, czy też działała w pierw- 
szym rzędzie szkodliwie na miąższ trzustki. Nie wyjaśniają 
tego i obrazy drobnowidowe. Badania chemiczne obfitego 
w tych wypadkach wysięku otrzewnego nie wykazują ezyn- 
nej trypsyny. Dowodziłyby więc, że żółć, wylewająca się na 
uszkodzoną trzustkę, nie aktywuje bezpośrednio trypsyny 
lub aktywuje ją w stopniu bardzo słabym, i zastosowana 
tutaj próba chemiczna nie może jej wykryć. W wysięku 
pojawiała się natomiast stale czynna lipaza, dla której żółć 
jest prawie swoistym aktywatorem. 

Inne doświadczenia, jakie wykonałem, wstrzykujae 
żółć i trypsynę do miąższu albo do żył trzustki, nie dają 
bliższych wskazówek co do zachowania się soku trzustko- 
wego. Tylko, jako dowód aktywacji lipazy, pojawiała się 
w nich często martwica tłuszczowa. 

Odpowiedniejsze pole do tych badań stanowiły do- 
świadczenia, w których przez przewód główny wstrzyki- 
wałem żółć, treść dwunastnicy lub trypsynę. Takie czynniki, 
szczególnie u zwierzęcia nakarmionego, gdy sok trzustkowy 
wydziela się obficiej, wywołują prawdopodobnie także pewne 
zaburzenia w jakości oraz ilości wydzielonego soku. Wska- 
zywałyby na to te badania fizjologiczne, które dowodzą, 
jak zmienna jest zawartość i ilość soku, jak bardzo zależna 
od sposobu odżywiania, odczynów chemicznych otoczenia, 
wpływów nerwowych i t.d. Starałem się przeto wyjaśnić te za- 
gadnienia odnośnie do powstawania ostrej martwicy trzustki. 

U zwierzęcia nakarmionego po nacięciu przewodu 
trzustkowego głównego wypływał regularnie kroplami sok 
trzustkowy. Po wstrzyknięciu żółci do tego przewodu wy- 
dzielanie soku zaraz ustawało. Zjawisko to powtarzało się 
we wszystkich doświadczeniach i występowało też po wstrzyk- 
nięciu treści dwunastnicy i trypsyny. 
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Jeżeli doświadczenia te były wykonane na zwierzętach 
chorych na ostrą martwice trzustki ze stałą przetoką trzust- 
kową, wtedy wydzielanie soku było zupełnie zahamowane 
przynajmniej w pierwszej dobie choroby. Dopiero, gdy 
ustały gwałtowne objawy chorobowe, sok trzustkowy zaczął 
się wydzielać. Wydzielanie soku odbywało się w podobny 
sposób, jak u zwierząt zdrowych z przetoką trzustkową. 
Sok jednak. mimo że ostra martwida trzustki rozwijała się 
w całej pełni, nie zawsze zawierał czynną trypsynę. Także 
i siła proteolityczna tej trypsyny była bardzo słaba. Nato- 
miast odczyny chemiczne na lipazę wypadały zawsze do- 
datnio, choć jej siła rozszczepiająca nie była zbyt wysoka. 

W doświadczeniach tych stwierdziłem, jak zachowuje 
się sok trzustkowy w początkowych okresach ostrej martwicy 
trzustki. Wyniki tych badań potwierdzają w pewnym stopniu 
przypuszczenia, na które dotąd nie było dowodów, że rze- 
czywiście w przebiegu ostrej martwicy trzustki sok trzust- 
kowy może stać się czynny. Równocześnie udowodniłem 
jednak w doświadczeniu nr 41, iż wskutek dopływu żółci do 
przewodów trzustkowych następuje aktywacja soku, i to 
odnośnie do trypsyny w wysokim stopniu, a mimo to nie 
powstaje ostra martwica trzustki ani pod względem kli- 
nicznym, ani anatomo-patologicznym. To ostatnie doświad- 
czenie potwierdza spostrzeżenia, jakie poczyniłem u zwie- 
rząt po wstrzyknięciu pilokarpiny. Stoją one w sprzecz- 
ności z poglądem, że ostra martwica trzustki, jako jednostka 
chorobowa, powstaje nawet wskutek nieznacznej podniety, 
potrzebnej do pierwotnego aktywowania trypsyny. Na tej 
podstawie należy wnosić, że aktywacja soku trzustkowego 
ma w początkowych okresach choroby pośledniejsze zna- 
czenie, niż to naogół przypuszczano. 


WYSIĘK OTRZEWNY. 


Badania chemiczne zaczynów trzustkowych rozciągną- 
łem też na wysięk, pojawiający się w mniejszej lub więk- 
szej ilości w jamie otrzewnej. Wysięk ten, zwykle krwawy, 
występuje już w pierwszych okresach choroby w każdym 
przypadku, gdzie powstają nieco rozleglejsze zmiany 
w trzustce. Jedni autorowie przypisywali mu ważne zna- 


23* 


356 St. Nowicki 


czenie w szerzeniu się sprawy chorobowej, inni uznawali 
go za objaw dla jej patogenezy obojętny. Zaledwie w kilku 
przypadkach badano u człowieka wysięk co do zawartości 
czynnych zaczynów ze zmiennemi zresztą wynikami. Do- 
świadczalnie nie zajmowano się tem zagadnieniem szczegó- 
łowiej. Rodziński nadmienia, że u psa, który zginął na ostrą 
martwicę trzustki, znajdowały się w wysięku otrzewnym 
wszystkie zaczyny trzustkowe w stanie czynnym. 

Wysięk otrzewny był badany systematycznie co do 
zaczynów w mych 22 doświadczeniach. Wyniki, jakie otrzy- 
małem, stwierdzają, że trypsyna nie pojawia się naogół 
w wysięku, i to bez względu na to, jaki szkodliwy czynnik 
wywołał chorobę. Wstrzykując do przewodów, miąższu, żył 
trzustki zarówno żółć jałową jak i zakażoną, przy lżejszym 
lub cięższym przebiegu choroby raz jeden tylko w bardzo 
słabym stopniu pojawiła się czynna trypsyna. Taki sam 
ujemny wynik otrzymałem i w tych przypadkach, gdzie 
wstrzykiwałem do przewodów treść dwunastnicy. Nawet 
w ostrej martwicy trzustki, wywołanej czynną trypsyną, 
wysięk otrzewny nie zawierał trypsyny. 

Również rozpadająca się tkanka gruczołowa, jak to 
było w niektórych moich doświadczeniach, nie uwalniała 
w takiej ilości i sile trypsyny, aby wykryć ją było można 
w wysięku otrzewnym. Znaczenie trypsyny dla sprawy cho- 
robowej ogranicza się przeto do samego ogniska choro- 
bowego. 

Zupełnie inaczej zachowywała się w tych samych do- 
świadczeniach lipaza. We wszystkich płynach wysiękowych, 
w których sposobem wybranym przezemnie można było 
oznaczyć lipazę, zaczyn ten był obecny. Niejednokrotnie 
był nawet dość silny i ta podwyższona jego siła w wysięku 
odpowiadała gęściej rozrzuconej po otrzewnej martwicy 
tłuszczowej. Nie brakowało też lipazy i w bardzo wczesnych, 
parogodzinnych okresach choroby, bo też martwica tłusz- 
czowa jest jednym z najwcześniejszych anatomicznych obja- 
wów choroby. 

Aktywacja lipazy w ostrej martwicy trzustki nie idzie 
równoległe z aktywacją trypsyny, jak to przyjmuje Babkin 
w stosunkach fizjologicznych. Lipaza aktywuje się łatwo 
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i szybko nietylko pod wpływem żółci, lecz i innych mniej 
znanych aktywatorów. 


TRYPSYNA. 

W przebiegu ostrej martwicy trzustki może pojawić się 
czynna trypsyna. Wskazują na to istotne dowody, zebrane 
w mych doświadczeniach na psie ze stałą przetoką trzustkową. 
Badania moje stwierdzają atoli równocześnie, że sok, wy- 
pływając z trzustki w czasie tej choroby, nie zawiera stale 
czynnej trypsyny. Jeżeli nawet przyjmiemy, że w gruczole 
znajduje się czynna trypsyna, a nie można jej wykazać 
w soku trzustkowym zebranym z przetoki, to w każdym 
razie siła tego zaczynu będzie bardzo słaba, gdyż obecność 
dostatecznie silnej trypsyny wywołałaby stałą aktywację 
soku. Nieznaczne bowiem ilości odpowiednio silnego akty- 
watora wystarczają, aby aktywować wielkie ilości zaczynów. 
Jak łatwo o aktywację przepływającego soku, świadczy kla- 
syczna przetoka trzustkowa Pawłowa, w której mały rabek 
śluzówki jelita przyczynił się do fałszywych wyników w do- 
świadczeniu. 

Spostrzeżenia te wskazują, że należy krytycznie oce- 
niać doświadczenia, w których wstrzyknięto czynną trypsynę 
i stwierdzano ostrą martwicę trzustki. Uznano je za nie- 
wzruszone dowody przyczynowe w tej chorobie, zapominając, 
że ten sam obraz chorobowy powstaje także i po wstrzyk- 
nięciu np. oleju krotniowego. Skoro tym zapatrywaniom 
przeciwstawi jeszcze się fakt, że ta sama trypsyna może po- 
jawić się w przewodach trzustkowych i nie wywołuje w trzustce 
żadnych zmian, to nie można uznać czynnej trypsyny za 
pierwotną i bezpośrednią przyczynę ostrej martwicy trzustki. 

Aktywacja trypsyny może nastąpić w ostrej martwicy 
trzustki w dwojaki sposób: albo do przewodów trzustko- 
wych dostają się czynniki zdolne aktywować sok trzustkowy — 
albo w samej trzustce dokonują się zmiany, wywołujące jej 
martwice i następnie aktywujące sok trzustkowy. 

Jeśliby do przewodów trzustkowych dostawała się 
zawartość jelita, to zupełnie łatwo możnaby wyjaśnić akty- 
wację soku trzustkowego. Aktywatorem byłaby enteroki- 
naza zawarta w treści jelita. Zdarzenie to może być jednak 
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chyba całkiem wyjątkowe. Trudniejsze do wyjaśnienia, choć 
niezmiernie ważne, jest działanie żółci. Nieustalone nawet 
jest, jak wpływa żółć na aktywację trypsyny poza ustrojem. 
W swych badaniach, pozostawiając sok trzustkowy pomie- 
szany z żółcią przez dwie doby w cieplarce, stwierdzałem 
w nim nieznacznie aktywowaną trypsynę. Podobne doświad- 
czenie przeprowadzone na psie z przetoką stałą, więc w wa- 
runkach odpowiedniejszych, dało wyraźniejsze wyniki, bo 
po wstrzyknięciu żółci do przewodu trzustkowego wypłynął 
wkrótce sok o wysokiej sile proteolitycznej trypsyny. 

Takie działanie żółci nie jest rozstrzygające w pato- 
genezie ostrej martwicy trzustki, a nawet nie może być 
rozważane bez związku z innemi właściwościami chorobo- 
twórczemi żółci. Jeżeliby nawet żółć wiązała się wybiórczo 
i odrazu z sokiem trzustkowym i aktywowała trypsynę, to 
jednak równocześnie działałaby szkodliwie na trzustkę. Do- 
wodzą tego badania histologiczne, wskazujące zarazem, że 
żółć uszkadza nietylko tkankę gruczołową, lecz i inne tkanki 
trzustki, a przedewszystkiem naczynia krwionośne. 

W jakikolwiek sposób obumierają komórki gruczołowe, 
zawsze, według Chiarego, uwalniają w procesie zwanym 
samotrawieniem czynną trypsynę. Ta aktywacja nie roz- 
strzyga jednak mojem zdaniem o rozmiarach i gwałtowności 
sprawy chorobowej. Jest raczej następstwem zmian choro- 
bowych, które powstały w trzustce, a większe znaczenie 
może mieć w późniejszym okresie choroby, gdy obumiera 
już więcej zrazików. O takiej roli trypsyny świadczą też 
spostrzeżenia doświadczalne, jak i wcale liczne przypadki 
kliniczne uszkodzeń urazowych trzustki. Mimo niewątpliwej 
martwicy gruczołów trzustkowych i towarzyszącej akty- 
wacji trypsyny, śtwierdza się tylko w wyjątkowych przy- 
padkach i zawsze w późniejszym okresie choroby pełny 
obraz ostrej martwicy trzustki. 

Pozostaje poniekąd nierozstrzygnięte, czy w samotra- 
wieniu trzustki działa tylko trypsyna, czy też współdziałają 
jeszcze i inne proteolityczne zaczyny, a głównie erypsyna. 
Działanie trypsyny jest według Waldschmidta-Leitza 
podwójne. Może ona w stanie nieczynnym rozszczepiać 
prostsze białka, jak protaminy i peptony. Białka zaś rodzime 


Powstawanie ostrej martwicy trzustki 359 


rozkłada trypsyna dopiero po aktywacji, której dokonuje 
zdaniem wymienionego autora, tylko enterokinaza wytwa- 
rzana wśród tkanek przez leukocyty. Na rolę erypsyny 
wskazują badania Lattesa, a potwierdzają je prace 
Waldschmidta-Leitza. Erypsyna może działać na 
białka uprzednio już przez trypsynę nadtrawione, rozkła- 
dając dwupeptydy i trójpeptydy na aminokwasy. Dlatego 
znaczenie jej w patogenezie ostrej martwicy trzustki jest 
niewielkie, a nawet ściśle związane z działaniem trypsyny. 
Z tego względu nie zajmowałem się w mych badaniach rolą 


erypsyny. 
LIPAZA. 


Sprawa aktywacji lipazy jest mniej sporna a lepiej 
znana, niż trypsyny. Na aktywację lipazy wpływa przede- 
wszystkiem, jak to Nencki jeszcze dowiódł, żółć. Istnieją 
tylko pewne wątpliwości, czy aktywacja tego zaczynu na- 
stępuje wskutek działania samej lipazy, czy też poprzedza 
je według Rosenbacha uszkodzenie komórek tłuszczo- 
wych przez trypsynę. Zapatrywania te uwzględniały wysięk 
otrzewny, jako pośredniczący w rozlewaniu trypsyny w ja- 
mie otrzewnej. Na podstawie swych badań sądzę, że zapa- 
trywanie to jest niesłuszne. 

Działanie lipazy polega na tem, że rozszczepia ona 
tłuszcze na glicerynę i obojętne kwasy tłuszczowe, a na- 
stępnie zamienia kwasy tłuszczowe na rozpuszczalne mydła 
sodowe i nierozpuszczalne mydła wapniowe. Szkody, wy- 
rządzone przez aktywowaną lipazę, łatwo jest spostrzec, 
gdyż wywołują one martwicę tłuszczową. Aktywacja ta na- 
stępuje, jak wynika z mych badań, napewno już w pierw- 
szych godzinach choroby i nie jest późniejsza, niż przy- 
puszczalna aktywacja trypsyny. Na podstawie spostrzeżeń 
doświadczalnych sądziłbym nawet, że jest ona prawie do- 
raźna. Niekiedy bowiem w parę minut po wstrzyknięciu 
żółci widziałem, jak naczynia chłonne, przebiegające od 
dwunastmicy ku trzustce, wypełniały się i odcinały swem 
białawem zabarwieniem od otoczenia. Początkowo przypisy- 
wałem to samemu tylko rozszerzaniu się tych naczyń. Później 
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atoli stwierdziłem, że wzdłuż przebiegu takich naczyń chłon- 
nych odczyn Bendy wykazał martwicę tluszczową. 

Na rolę naczyń chłonnych w szerzeniu się martwicy 
tłuszczowej wskazywał Eppinger, a niedawno podkreślił 
ją Rostock, badając stosunki te w ostrej martwicy trzustki 
u ludzi i zwierząt. Według moich spostrzeżeń ta droga jest 
najważniejsza w powstawaniu martwicy tłuszczowej. 

Spostrzegano, że komórki trzustkowe mogą dostać się 
do układu krwionośnego i tworzyć odległe przerzuty mar- 
twicy tłuszczowej poza jamą brzuszną. Być może, że i sama 
lipaza dostaje się tą samą drogą, bez pośrednictwa naczyń 
chłonnych poza jamę brzuszną i wywołuje przerzutową 
martwicę tłuszczową. Takich obrazów w naszych doświad- 
czeniach nie było, a w patologji ludzkiej zdarzają się bar- 
dzo rzadko. 

Martwica tłuszczowa pojawiała się często na sieci, zle- 
pionej i bezpośrednio stykającej się z choremi częściami 
trzustki. Zjawisko to, spostrzegane przez wszystkich ekspe- 
rymentatorów, dało powód do przypuszczeń, że lipaza może 
wyzwalać się w razie samotrawienia trzustki i działać prze- 
dewszystkiem w najbliższem otoczeniu przez zetknięcie się 
z tkankami. Byłoby to prawdopodobne, jeśliby siła li- 
pazy wzrosła do wysokiego stopnia, bo słabo czynna li- 
paza, jaką zawierał wysięk otrzewny, zachowywała się w ja- 
mie brzusznej dość obojętnie. Wreszcie nie stwierdzałem 
też, aby na początku choroby ten sposób szerzenia się mar- 
twicy tłuszczowej miał jakiekolwiek znaczenie. Nie można 
przeto przypisywać mu tak ważnej roli, jak to twierdzą 
Payr i Martina. Zmiany, które wielu autorów odnosi 
do działania bezpośrednio z trzustki uwolnionej lipazy, mo- 
żna zgodniej z badaniami Rostocka i mojemi wytłuma- 
czyć szerzeniem się lipazy drogami chłonnemi. 

Działanie lipazy nie trwa długo. Wskaźnikiem tego 
jest rychłe cofanie się martwicy tłuszczowej, występujące 
już po paru dniach choroby, jak to Guleke, Liek, Brocq 
i inni opisali. Wprawdzie lipaza działa do pewnego stopnia 
odrębnie, niezależnie od trypsyny, ale czynniki pobudzające 
aktywację tych obydwu zaczynów są wspólne. Guleke, 
Brocq uważają je nawet za ściśle ze sobą związane. Jakże 
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więc można twierdzić, że lipaza w początkowych okresach 
choroby nie działała, a równocześnie uznawać nieustanną 
aktywację trypsyny, jak to zwolennicy pierwotnej aktywacji 
trypsyny twierdzą. Przecież aktywacja obydwu zaczynów 
jest zależna od tych samych spraw chorobowych trzustki. 
Lipaza nawet jest skłonniejsza do aktywacji, niż trypsyna. 
Jednak mimo, że ostra martwica trzustki może być chorobą 
trwającą nawet i kilka tygodni, w jej przebiegu nie zauwa- 
żono, aby pojawiały się nowe ogniska martwicy tłuszczowej. 
Zdaje się, że i w późniejszym okresie chorobowym aktywacja 
zaczynów nie jest tak ważnym czynnikiem chorobowym, aby 
tylko zależnie od niego kształtował się cały przebieg choroby. 


J. W. Panu Profesorowi Dr. St. Ciechanowskiemu, dy- 
rektorowi Zakładu anatomji patologicznej U.J. dziękuję za 
przeglądnięcie i ocenę histologicznej części tej pracy. 


WNIOSKI. 


1. Spostrzeżenia kliniczne i badania anatomiczne dowodzą,. 
że kamica żółciowa stwarza korzystne warunki, aby 
żółć dostała się do przewodów trzustkowych i wywo- 
łała ostrą martwicę trzustki. Ostra martwica trzustki 
może wyjątkowo wystąpić także z innych przyczyn,. 
a z tych najczęściej wskutek urazów mechanicznych 
oraz zmian chorobowych w naczyniach krwionośnych 
trzustki. 


2. Z porównania obrazów drobnowidowych ostrej martwicy 
trzustki, opisanych u ludzi i uzyskanych w moich do- 
świadczeniach, wynika, że największe między niemi po- 
dobieństwo istnieje w tych doświadczeniach, w których 
wstrzykiwałem żółć jałową przez przewody trzustkowe. 
Obrazy, jakie widziałem po wstrzyknięciu żółci zakażo- 
nej, treści dwunastnicy i czynnej trypsyny, są mniej po- 
dobne do zmian histologicznych opisywanych u ludzi. 
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. Tylko w tych częściach trzustki, do których dotarła żółć 


powstają zmiany chorobowe. Są one tem silniejsze i roz- 
leglejsze, im więcej żółci dostało się do tkanek trzustki. 
W innych, nieprzepojonych żółcią, częściach trzustki po- 
jawia się co najwyżej mierny odczyn zapalny. 


. Przypuszczam, że właściwą przyczyną, często u człowieka 


w głowie trzustki usadowionej, ostrej martwicy trzustki 
jest ta okoliczność, że tamtędy przepływa zawsze żółć, 
która przedostała się do głównego przewodu trzustko- 
wego. W głowie trzustki może też zatrzymać się naj- 
więcej przepływającej żółci. 


. Żółć, wprowadzona do przewodów trzustkowych, wstrzyk- 


nięta do żył lub miąższu trzustki, wywołuje przede- 
wszystkiem martwicę tkanki gruczołowej. Martwica ta 
pojawia się we wczesnych okresach choroby, bo stwier- 
dzałem ją stałe w doświadczeniach trwających nawet 
tylko 4 godziny. Wyspy Langerhansa są dość oporne 
na uszkodzenie. 


. żółć, w jakikolwiek sposób wstrzyknięta do trzustki, 


uszkadza również naczynia krwionośne, i to więcej żyły, 
niż tętnice, w których stwierdzałem zakrzepy, zwyrod- 
nienie szkliste oraz prawdopodobnie pęknięcia. W na- 
stępstwie działania żółci powstają też rozległe wybro- 
czyny zarówno w przegrodach międzyzrazikowych, jak 
i między gronami. Wielkie wybroczyny znajdują się zwy- 
kle w obumarłych zrazikach. 


. Zmiany wywołane w zrazikach przez żółć były zależne od 


drogi, jaką wstrzykiwałem żółć do trzustki. Dowiodłem, 
że wskutek działania żółci od strony przegród między- 
zrazikowych powstaje martwica gron położonych na ob- 
wodzie zrazików. Żółć zaś wlana przez przewody trzust- 
kowe wywołuje głównie martwicę gron położonych 
w środku zrazika. 


. Odczyny zapalne w ostrej martwicy trzustki, wywola- 


nej doświadczalnie przez działanie jałowej żółci, wystę- 
pują wyraźniej w trzustce dopiero po pierwszej dobie 
choroby. Odezyny te pojawiają się w silniejszym stop- 
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niu w doświadczeniach, gdzie wstrzyknięto żółć zakażoną 
lub treść dwunastnicy do trzustki. 


. Równocześnie z martwicą gruczołów trzustkowych po- 


jawia się martwica tłuszczowa. Stwierdzałem ją drobno- 
widowo i w najwcześniej badanych przypadkach, to jest 
już po 4 godzinach. Rozmiary martwicy tłuszczowej 
zwykle wzrastają ze stopniem innych zmian chorobo- 
wych w trzustce. Rozmieszczenie martwicy tłuszczowej 
nie jest atoli zależne od innych zmian chorobowych. 


Martwica tłuszczowa powstaje w większych rozmiarach 
w tych doświadczeniach, w których ostra martwica 
trzustki wywołana została przez działanie żółci, niż 
w tych, w których powstała wskutek działania innych 
czynników. Korzystniejsze warunki dla powstawania 
martwicy tłuszczowej stanowi wprowadzenie żółci do 
trzustki przez przewody trzustkowe, niż wprowadzenie 
innemi drogami. 


Trzustka zwłókniała jest więcej oporna na działanie 
czynników szkodliwych, wywołujących ostrą martwicę 
trzustki, niż trzustka prawidłowa. 


Wydzielanie soku trzustkowego po wstrzyknięciu żółci, 
trypsyny oraz treści dwunastnicy do przewodu trzust- 
kowego zostaje zahamowane przynajmniej na kilkana- 
ście minut. Zwierzęta chore na ostrą martwicę trzustki 
wydzielają sok trzustkowy przez stałą przetokę dopiero 
wtedy, gdy miną ostre objawy chorobowe, najwcześniej 
w drugiej dobie choroby. 


Trypsyna aktywowana przez dożylne wstrzyknięcie pi- 
lokarpiny nie wywołuje ani klinicznych objawów ostrej 
martwicy trzustki, ani anatomicznych zmian w trzustce. 
Dowiodłem również, iż z przewodu trzustkowego może 
wypływać sok zawierający czynną trypsynę, a mimo to 
nie powstaje ostra martwica trzustki. Także i w prze- 
biegu ostrej martwicy trzustki nie zawsze otrzymywa- 
łem ze stałej przetoki trzustkowej sok, w którym była 
czynna trypsyna. 
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Aktywacja trypsyny nie jest pierwotną przyczyną ostrej 
martwicy trzustki, lecz objawem późniejszym, towarzy- 
szącym obumieraniu komórek gruczołowych. Czynna tryp- 
syna pojawia się w soku trzustkowym dopiero w czasie 
sprawy chorobowej, jako następstwo martwiey zrazików. 
W przebiegu choroby trypsyna niema prawdopodobnie 
ważniejszego znaczenia. Siła proteolityczna trypsyny 
uzyskanej w moich doświadczeniach ze stałej przetoki 
trzustkowej była słaba. Zwykle i wysięk otrzewny nie 
zawierał czynnej trypsyny. 


Czynna trypsyna, wstrzykiwana do trzustki, nie działa 
tam swoiście, lecz tak samo jak inne ciała chemiczne, 
których działanie łatwo i szybko wiedzie do obumiera- 
nia tkanki gruczołowej. 


Lipaza znajduje się w stanie czynnym zarówno w soku 
trzustkowym, jak i w wysięku otrzewnym w tych przy- 
padkach, gdzie była martwica tłuszczowa. Lipaza akty- 
wuje się bardzo wcześnie i jej aktywacja jest niezależna 
od aktywacji trypsyny. 
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I. 


Stosunek zjawisk biologicznych do energetycznych względnie 
chemiczno-fizycznych w ustroju się toczących. 


W jednym ze swoich fundamentalnych praw, dotyczących meta- 
bolizmu, odkrył Maksymiljan Rubner tę ważną zasadę biologiczną, że 
podwojenie jednego kilograma żywej masy ustroju odbywa się u wszyst- 
kich ssaków przy utworzeniu i wydaleniu tej samej ilości energji, liczo- 
nej w kalorjach. Zasadę tę można jeszcze w ten sposób wyrazić, że 
wzrost jednego kilograma żywej wagi zużywa zawsze tę samą ilość po- 
karmów, oczywiście odpowiadających sobie pod względem elıemieznego 
składu a tem samem pod względem energetycznym. Wyjątek, ale tylko 
ilościowy, stanowić ma według Rubnera człowiek. Jego wzrost odbywa 
się przy znacznie większym nakładzie energji!). 

Ilości energji potrzebne i rzeczywiście wytworzone przy wzroście 
jednego kilograma ciała przedstawiają się według Rubnera następująco ?): 


koń 4512 kal. świnia 3754 kal. 
wół 4243 y pies 4304 „ 
owca 3926 y kot 4554 „ 
człowiek 28864 „ królik 5066 „ 


Podane tutaj wartości są dosyć bliskie przeciętnej wynoszącej 
4336 kal., z wyjątkiem człowieka, u którego energetyczny koszt budowy 
jest około 7 razy większy. Tak znaczną różnicę możnaby sobie tłuma- 
czyć większą swoistością tkanki ustroju ludzkiego, jej składników che- 
micznych. Tem samem praca chemiczna przerobienia pokarmów i przy- 
swojenia ich na składniki ustroju jest znacznie większą. 

Budowanie ustroju, zwane inaczej anabolią, odbywa sią w dwoja- 
kim kierunku, już to jako wzrost ustroju (młodocianego), już to jako 


1) Maks. Rubner. Der Kampf. d. Menschen um d. Leben; G. Thieme, Leipzig 1929, str. 19. 
3) E. Korschelt. Lebensdauer, Altern u. Tod. G. Fischer, Jena 1924, str. 26. 
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odnowa. O ile wzrost jest właściwy okresowi życia przed dojrzeniem, 
o tyle odnowa jest nieodłącznem i ciągłem zjawiskiem całego życia. 

Dalsze obliczenia Rubnera dotyczyły ilości energji wytworzonej 
przez ssaki aż do ukończenia wzrostu, oraz aż do „naturalnej ich 
śmierci“. Doprowadziły go one do wniosku, który jest właściwie dalszą 
konsekwencją poprzednich wyżej wspomnianych obliczeń, a mianowicie, 
że suma energji zużytej w ciągu całego życia ssaków jest wartością 
stałą itą samą dlaróżnych ssaków w odnienieniu do jednostki wagj 
ich ciała. „Życie“, powiada Rubner, kończy się u zwierząt wtedy, gdy 
jednostka wagi zużyła i przetworzyła tę samą ilość energji. Można przy- 
jąć, że wytwarzanie energji i przetwarzanie pokarmów zużywa samo 
przez się komórki. A gdy przez naturę wyznaczona ilość pracy zostałą 
wykonaną — następuje śmierć... Śmierć jest objawem zużycia. Tylko 
żywa masa człowieka ma tę właściwość, że zapewnia mu czas życia 
znacznie dłuższy, nizby to można przypuścić, sądząc z innych właści- 
wości jego zachowania się**) Pośród tych innych właściwości znalazł 
Rubner jeszcze jedną cechę, odróżniającą człowieka od ssaków i rów- 
nież ściśle związaną z energetyką ustroju: U pierwszych na wzrost i roz- 
wój aż do dojrzenia zużywa się jedna czwarta całej energji wytworzo- 
nej przez ustrój w ciągu całego życia, — u człowieka aż jedna trzecia 
część. 

Wspominam tutaj o tych tezach Rubnera, bo mają one doniosłe 
znaczenie teoretyczne i mogą rzucić pewne światło na stosunek, zacho- 
dzący między biologicznemi warunkami życia a jego przemianą ma- 
terji i energji. Dają one sposobność do zastanowienia się nad pytaniem, 
czy życie samo polega istotnie na pewnej formie morfologieznej osob- 
ników żywych, na ich składzie chemicznym i ich procesach energetycz- 
nych, czy też są one tylko objawem życia pośród innych, przyczem 
pojęcie życia jako dalszej przyczyny nie mieściłoby się w pojęciu ma- 
terji i energji, czy też, jak się to dzisiaj mówi, samej tylko energji. 

Tezy Rubnera spotkały się wprawdzie ze sceptycyzmem, a nawet ze 
sprzeciwem i to takich autorów jak Pütter, Friendenthal i inni 3), ale, jak- 
kolwiek mogą istnieć i to nawet słuszne powody wątpliwości odnośnie do 
sposobów obliczenia używanych przez Rubnera, to niemniej jednak 
tkwi w jego tezach, w ich samem założeniu, jedna myśl, która nadaje 
im piętno prawdopobieństwa, mianowicie, że ilość energji, jaką ustrój 
może maksymalnie wytworzyć w ciągu całego swego życia, jest 
endogenicznie nadana, a więc podobnie wyznaczona, jak wyzna- 
czone jest podłoże budowy, czyli postaci ustroju, jużto w znaczeniu po- 
staci zewnętrznej, jużto w postaci wewnętrznej, czyli chemicznego składu. 
Już z czysto formalnego (logicznego) punktu widzenia należy przyjąć, 
że tam, gdzie endogenicznie wyznaczona jest morfogeneza, tam najpraw- 
dopodobniej będzie nią także i dynamogeneza. Każdy osobnik ludzki 
czy zwierzęcy ma wyznaczone granice, mininum i maksimum swej po- 
staci i swego temperamentu. Maksimum wyznaczone jest wyłącznie 

1) M. Rubner. |. c. str. 20 i n. 

2) E. Korschel. |. e. str. 27. 
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blastogenicznie, podczas gdy minimum w postaci i minimum wytwo- 
rzonej energji wyznaczone jest częściowo przez warunki zewnętrzne 
egzogeniczne, a więc przedewszystkiem t. zw. dowóz pokarmów. 

Ustrój żyjąc, wciąż przyjmuje pokarmy, wciąż je przerabia, tak 
samo w okresie młodzieńczym, jak dojrzałym czy starczym. Pokarmy 
mają wciąż ten sam skład chemiczny i tę samą wartość energetyczną, 
a jednak, „gdy przez naturę wyznaczona ilość pracy została wykonaną“ 
gdy ustrój się starzeje, gdy umiera, traci możność przerabiania tych 
pokarmów, wydobywania z nich energji, odnowy, energji ruchu czy cie- 
pła. Pomimo więc, że warunki są takie same, zmieniły się widocznie 
warunki endogeniczne ustroju — uległo w nim zużycie „coś“, co nie 
tkwi w pokarmach i w składzie chemicznym i ich energji. Fizycy okre- 
ślają życie jako „zjawisko nieodwracalne*. Mianem tem zaznaczają, że 
życie osobnika przechodzi swój typowy cykl, który w żadnym momen- 
cie nie daje się cofnąć. Ustrój albo przestaje żyć, albo przechodzi przez 
typowy cykl morfologiezny i energetyczny od gametów aż do osobni- 
czej Śmierci. Cokolwiek też, co przeszło przez ustrój, stało się jego 
składnikiem i było w nim źródłem energji chemicznej, nie może doń 
wrócić w tej samej chemicznej formie i stać się znów materjałem ener- 
getycznym, „żywym“. Nieodwracalność polega między innemi na zuży- 
waniu się. Zjawisku temu zresztą podlegają nietylko twory żywe, ale 
i martwe, przedewszystkiem maszyny. Porównując jednak ustrój żywy 
z maszyną, należy mieć na uwadze, że pobory ustroju odnawiają się 
nietylko jako „paliwo“, ale także jako „budulec“. W odniesieniu do ma- 
szyny znaczyłoby to zmianę wszystkich części składowych, a więc zbu- 
dowanie nowej maszyny. W ustroju więc nie budulec ulega zużyciu, 
ale zdolność odbudowywania, a więc coś, co, biorąc maszynę za przy- 
kład, możnaby porównać do inżyniera czy montera. Oczywiście przykład 
ten nie ma zamiaru nasuwać żadnych antropomorfinicznych tendencyj 
w biologji. 

W czem tkwi to „coś“? Od odpowiedzi na to pytanie, od tego, 
czy to „coś“ da się ująć w ramy systemu atomistyezno-energetyczno- 
przyczynowego, czy też nie — zależy, gdzie biologja ma poszukiwać 
odpowiedzi na to pytanie, czem jest „życie“, czy w przyczynowym ma- 
terjaliźmie (dzisiaj raczej trzebaby powiedzieć energetyźmie), czy też 
w neo-witaliźmie? Jeden z głównych przedstawicieli tego ostatniego, 
H. Driesch ') powiada: „niektóre sprawy, toczące się w żywych ustro- 
jach, są tego rodzaju, że nie można ich wyprowadzić (przyczynowo — 
dopisek A. O.) z poznania współrzędnych (położenia) sił i szybkości 
właściwych poszczególnym składowym ustroju". Przez te „niektóre 
sprawy“ rozumie Driesch przedewszystkiem morfogenezę a także dyna- 
mogenezę. Jakkolwiek bowiem sprawy chemiczne, toczące się w ustroju, 
podlegają wszystkim prawom znanym z chemji i fizyki, jakkolwiek, 
znając ciała reagujące, możemy zawsze przewidzieć końcowy wynik re- 
akcji, jakkolwiek cała nauka o metaboliżźmie została zbudowana na za- 
sadach termochemji, to jednak wszystkie te „współrzędne“, któremi da 

1) H. Driesch: Philosophie d. Organischen IV. Quile Meyer, Leipzig 1928, str. 126. 
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się określić każdy ze znanych procesów chemji fizjologicznej, nie tłu- 
maczą nam, dlaczego ustrój inaczej zachowuje się wobec tych samych 
pokarmów w okresie młodocianym, aniżeli w okresie starczym. Jednem 
słowem, nie tłumaczy nam, w czem tkwi to „cos“, które powoduje nie- 
odwracalność życia ustroju, zjawisko tem dziwniejsze, że przecież ogromna 
większość reakcyj biochemicznych polega na odwracalności. Twierdzenie, 
że właśnie sam chemizm ustroju i wytwarzanie energji jest życiem, wy- 
dawałoby mi się podobnie nie wystarczającem, jak byłoby twierdzenie, 
że przytoczę znane powiedzenie James'a, że skrzypcowy koncert Betho- 
vena, to nie innego, jak pociąganie końskim ogonem po baranich kisz- 
kach. Niewątpliwie i to, „pociąganie* odbywa się wedle wszelkich pra- 
wideł fizyki i chemji, ale niemniej istota rzeczy z punktu widzenia kon- 
certu jako koncertu leży w „czemś* innem. 

Nie zmienia to oczywiście w niczem faktu, że nauka o metaboliźmie 
energetycznym jest nauką ścisłą. Jak już zaznaczyliśmy, życie o bja- 
wia się, między innemi, procesami chemicznemi i energetycznemi, które 
same w sobie nie noszą szczególnego piętna, tak, że chemja czy energe- 
tyka ustroju żywego nie stanowi, ściśle rzecz biorąc, nawet szczególnego, 
jakiegoś odmiennego od innych w istocie swojej działu chemji czy fi- 
zyki. Oddawna już porównywano odżywianie ustroju do nakręcania 
zegara. Różnica leży tylko w tem, że o ile czas trwania sprężyny zależy 
wyłącznie od materjału, z którego ona jest sporządzona, o tyle czas 
trwania ustroju jest z góry maksymalnie określony i maksimum to nie 
zależy od jakości lub ilości śródków pokarmowych. 

Energetyka a raczej energetyczne traktowanie ustroju ma tę wyZ- 
szość nad morfologicznem, że nie bierze pod uwagę „stanöw“ ustroju 
jako czegoś, co „jest“, ale rozpatruje zjawiska życia, przedewszystkiem 
jako „coś“, co się wciąż „dzieje“, a życie polega przedewszystkiem na 
ustawicznem dzianiu się, przyczem moment czasu jest Ściśle związany 
z typową cyklicznością życia. 


1: 
Pobory, wydatki, bilans wagowy i energetyczny ustroju. 


Nowoczesna fizyka sprowadza dawne pojęcie materji do wartości 
energetycznych. Mówić więc dzisiaj o przemianie materji i przemianie 
energji, to znaczy używać przestarzałych określeń. Niestety słownictwo 
tego unitarystycznego poglądu nie przesiąkło jeszcze do biochemiji, 
a tem mniej do nauki o chemicznych przemianach w ustroju. W każdym 
razie ostrożniej będzie określać całość spraw chemiczno-fizycznych, to- 
czących się w ustroju, mianem metabolizmu, jako nie przesądzającym 
zagadnienia stosunku materji do energji, a raczej mieszczącego w sobie 
oba te pojęcia. Nauka o metabolizmie dąży do ujęcia zjawisk życiowych 
w ramy praw, dotyczących zmian masy i energji, przyczem „masę“ 
można wedlug nowoczesnych pojęć uważać za pewną postać energji. 
Ilość masy mierzymy jednostkami wagi, ilość energji — przynajmniej 
tej, która w nauce o metaboliżmie wchodzi w rachubę — kalorjami Po- 
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sługując się temi dwoma jednostkami, odkryła nauka o metaboliźmie 
cały szereg praw, dozwalających na poznanie norm metabolicznych oraz 
odchyleń od nich. Normy te, jak i ich odehylenia, mogą dotyczyć całych 
grup biologicznych, gatunków np. człowieka, ale mogą także odnosić 
się do osobniczych warjantów, w pierwszym wypadku mamy do czy- 
nienia z fizjopatologją metaboliczną, ogólną, w drugim z kliniczną. 

Oprócz jednostek mierniczych, wagowych i kalorycznych posłu- 
guje się nauka o metabolizmie jakościami chemicznemi, ezyli ciałami 
chemicznema czy to jako atomami, czy też cząsteczkami, związkami che- 
mieznemi, oraz jakościami energetycznemi, przyczem szczególnie ener- 
gja ciepła, pracy i energja chemiczna wchodzą w rachubę. 

Rozpatrując z tego punktu widzenia życie ustroju ludzkiego, roz- 
różnia się trzy grupy czynników nawzajem ze sobą związanych, tj. ustrój 
sam (osobnik ludzki), jego pobory i jego wydatki. Tem samem wy- 
osabnia się ze świata otaczacającego pewną tylko część czynników, dzia- 
łających na osobnika, i pewną tyłko część czynników, któremi osobnik 
działa na świat otaczający, mianowicie czynniki chemiczne lub też fi- 
zyczne, ściśle z chemicznemi związane. 

Poborami ustroju ludzkiego są jak wiadomo: tlen, woda, związki 
nieorganiczne stałe (sole), białka, węglowodany, tłuszcze, witaminy. 

1) pobory pokarmowe, czyli ciała pokarmowe, dostające siędo ustroju 
drogą przewodu pokarmowego. 

2) pobory oddechowe, a więc tlen, bo ani azot zawarty w powie- 
trzu, ani para wodna nie dostają się do ustroju drogą płuc, ponieważ 
stan nasycenia niemi płuc jest albo taki sam (azot), albo większy, niż 
w powietrzu otaczającem, 

8) pobory skórne, przyczem praktycznie może być mowa tylko 
o tlenie, jakkolwiek ilość jego, która się tą drogą do ustroju dostaje, 
jest minimalna, nie dochodzi nawet do 1%, wartości oddechowych !). 

Według wartości energetycznej można znów podzielić pobory na 
wysoko potencjonalne, t. zn. takie, z których ustrój może czerpać ener- 
gję chemiczną, oraz takie, które dla ustroju są pod względem chemo- 
energetycznym obojętne. Pierwszą grupę obejmiemy ogólną nazwą ciał 
posiłkowych. Należą tutaj, jak wiadomo, białka, węglowodany, tłuszcze 
ewentualnie alkohole, oraz cały szereg ciał organicznych, które jako po- 
bierane w małych ilościach lub też dostarczające niewielkiej ilości ener- 
gji, praktycznie nie wchodzą w grę. Sole i woda stwarzają jeszcze 
w ustroju pewne szczególne warunki energetyczne jużto przez zmiany 
w koncentracji jonów, jużto przez zmianę w ciśnieniu osmotycznem, 
pęcznieniu koloidów i t. p. O ile jednak chodzi o ustrój jako całość, to te 
zmiany napięcia energetycznego muszą się również ujawnić w postaci 
energji cieplnej, także tą drogą są uwzględnione w ogólnym bilansie 
termochemicznym ustroju. 

Pośród wydatków ustroju przeważają nieorganiczne, co, o ile 
ustrój nie przybrał równocześnie na wadze, dowodzi, że znaczna część 


1) A. Loewy: C. Oppeheimers Hamburger Biochemie, Jena G. Fischer, 1908, B- IV. 
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wydatków organicznych została zamieniona na nieorganiczne, prze- 
dewszystkiem na kwas węglowy, wydalony przez ustój głównie 
drogą płuc. Najważniejsza jednak różnica polega na tem, że wartość 
chemoenergetyczna wydatków jest bez porównania mniejszą, niż pobo- 
borów. Tutaj za punkt wyjścia należy przyjąć jako zasadę dla wszel- 
kich rozważań metabolicznych : 

różnica pomiędzy energją, zawartą w wydalinach ustroju z bez- 
wodnikiem węglowym włącznie a energją zawartą w poborach ustroju 
musi się ujawnić i to ilościowo albo w postaci ciepła wydalonego przez 
ustrój, albo w postaci pracy przezeń wykonanej, albo w postaci wzrostu 
ustroju, t. zn. w zwiększeniu się ilości ciał organicznych w nim zawartych. 

W pierwszym i drugim wypadku tej różnicy zawartości energji 
nie będzie odpowiadała różnica w ciężarze poborów i wydatków i tem 
samem waga ustroju się nie zmieni i skład jego chemiczny pozostanie 
ten sam, w trzecim wypadku różnicy w zawartości energji będzie odpo- 
wiadać równoległa różnica w wadze ustroju. 

Do wydatków cieplnych należy oczywiście zaliczyć ciepło potrzebne 
na utrzymanie ciepłoty ciała na stałym poziomie), ilość ciepła wydalo- 
nego przez ustrój i oddanego otoczeniu, ilość ciepła zużytego na wy- 
parowanie wody z płuc, na ogrzanie moczu i stolea oraz rozpuszczenie 
ciał w nich rozpuszczonych. Ilość pracy wykonanej przez ustrój obli- 
cza się według współczynnika kalorycznego, t. zn. 427 kilogramów pracy 
odpowiada jednej dużej kalorji. O ile ustrój znajduje się w przestrzeni 
pod względem termicznym izolowanej, a więc w pokoju kalorymetycz- 
nym tak, jak to robią amerykanie, to wtedy praca wykonana przez 
ustrój ujawnia się wprost w postaci ciepła i zostaje jako ciepło odrzu- 
cona. Podobnie, jak ta zewnętrzna praca w ustroju, tak samo jako ciepło 
ujawnia się wewnętrzna jego praca. Składają się na nią: przedewszyst- 
kiem praca krążenia soków ustrojowych, a więc krwi, praca oddechania, 
praca chemiczna, t. zn. przerabiania mechanicznego i chemicznego po- 
karmów, praca odnowy względnie wzrostu. Oczywiście, że stosunek 
tych różnych grup wydatków zależy od zachowania się badanego, tak 
np. w stanie spoczynku, praca chemiczna będzie ilościowo przeważać 
nad pracą krążenia czy oddychania. 

Skład chemiczny ustroju ludzkiego jest według Moleschott'a na- 
stępujący : 67°%/, wody, 15:2%, białek, 49%, białkowych pochodnych, 25'/, 
tłuszczów, 0:6'/, ciał wyciągowych, 9:29/, soli. Dodajmy do tego około 
0:57 węglowodanów. Więc czwarta część ciężaru ciała ludzkiego przy- 
pada na związki organiczne, a około trzy czwarte na związki nieorga- 
niczne. W ustroju młodocianym odsetkowa zawartość ciał organicznych, 
zwłaszcza w stosunku do wody, jest jeszcze mniejszą. Stosunek skład- 

1) Ciepło właściwe ciała ludzkiego jest niższa niż wody, tak, że na ogrzanie 1 kg o 10 C. 
potrzeba 0*83 kal. Stąd na ogrzanie 60 kg. ciała trzebaby 49'8 kal. Licząc przeciętna ciepłatę oto- 
czenia na 200 C, a przeciętną ciepłotę ciała na 370 C, otrzymojemy, że na utrzymanie ciepłoty 
ciała na stałym normalnym poziomie musi ustrój zużyć 49'8 x 17—846°6 kal. Przy krótkotrwałych 
bilansach energetycznych nie uwzględniamy jednak tej ilości ciepła dlatego, że przy początku do- 


świadczenia ciepłota ciała już się znajduje na prawidłowym poziomie, tak, że ustrój musi tylko 
wyrównywać straty ciepła, która oddaje otoczeniu. 


376 Aleksander Oszacki 


ników organicznych do nieorganicznych jest w pewnych, dosyć wąskich, 
granicach stały, ulega jednak jużto wahaniom indywidualnym, jużto za- 
leżnym od wieku. Ponieważ ustrój ludzki w normalnych warunkach nie 
buduje swoich organicznych składników z ciał poborów nieorganicznych, 
przeto źródłem organicznych składników w ustroju muszą być ciała 
posiłkowe. Jak wiadomo z biologji, biochemiczna indywidualność ustroju 
opiera się na indywidualności jego składników organicznych, przede- 
wszystkiem białek, oraz na wzajemnem ustosunkowaniu organicznych 
składników ustroju. 

Cała masa ustroju żywego powstaje z dwóch źródeł, t. zn. z masy 
zygoty, oraz z masy ciał poborowych. Jakkolwiek waga zygoty jest 
wielkością nieskończenie małą w stosunku do wagi ustroju, a tem jesz- 
cze mniejszą w porównaniu do wagi poborów, które przez ustrój prze- 
szły, to jednak wnosi ona ze sobą wszystkie grupowe cechy postaciowe 
i czynnościowe, a tem samem osobnika, a raczej ich podłoża, których 
rozwinięcie zależy od dostarczenia materjału masy i energji dostarczo- 
nego przez pobory. To samo w znacznej mierze odnosi się do cech 
osobniczych. O stosunku tego czynnika czysto biologicznego do zjawisk 
chemo-fizycznych była mowa w pierwszym rozdziale. 

O ile więc zygota dostarczy niejako idei budowy, o tyle pobory 
dostarczają materjału na jej wykonanie. Przeciętnie licząc, człowiek 
w ciągu swego życia pobiera około 90 ton, a czynniki formatywne i dy- 
namogeniczne w zygocie zawarte działają z taką precyzją, że w ciągu 
całego czasu życia osobniczego pozostaje jednak stała przeciętna waga 
ustroju o pewnym określonym składzie chemicznym, o pewnej więc 
określonej postaci zewnętrznej i wewnętrznej. I właśnie przeważna ilość 
zaburzeń metabolicznych polega na niedomodze tych czynników blasto- 
ferycznych w stosunku do masy i chemicznego składu poborów. 

O ile skład chemiczny poborów daje się ściśle określić pod wzglę- 
dem odsetkowej zawartości poszczególnych grup chemicznych i pod 
względem cech chemicznych każdej z tych grup, o tyle na znaczne trud- 
ności natrafia określenie stanu chemicznego żywej masy. Nałeży pamię- 
tać, że wszelkie ciała chemiczne, które możemy otrzymać z żywego ustroju 
i które mogą być poddane analizie, przestają być częścią żywej masy 
właśnie z chwilą ich wyosobienia. Dlatego też mówienie o białkach, wę- 
glowodanach czy tłuszczach, a nawet wodzie i solach jako o składnikach 
ustroju jest w ścisłem zrozumieniu tego słowa dowolną hipotezą. Wiemy 
tylko,że przy chemicznem traktowaniu składniki żywej masy reagują tak, 
jak białka, cukry itd. Ale należy też pamiętać, że z chwilą tej reakcji prze- 
stają one być częścią żywej masy i stają się wyosobnionym właśnie 
pod względem chemicznym składnikiem ustroju. Jest bardzo prawdo- 
podobne (Finkelstein), że wszystkie te „składniki“ ustroju tworzą jakieś 
swoiste komplepsy chemiczne czy raczej biochemiczne, które w ustroju 
żywym nie zachowują się ani jak białka, ani jak cukry itd., ale jako 
zupełnie swoiste jednostki chemiczne, stojące w ścisłym czynnościowym 
związku z biologicznym podziałem morfologicznym na komórki, pier_ 
woszcze, jądra itd. 
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Poniewaz uströj wzrasta od masy zygoty do masy dojrzalego 
ustroju i potem znów zmniejsza swą wagę w okresie starzenia sie, przez 
to w okresie wzrastania bilans wagowy poborów i wydatków musi być 
przeważnie dodatni, jak wogóle w każdym okresie wzrostu wagi ustroju, 
a naodwrót ujemny w okresie straty wagi. Jeżeli pobory i wydatki bę- 
dziemy brać pod uwagę nie jako masę związków chemicznych, ale pier- 
wiastków, to oczywiście bilans pierwiastków będzie szedł ściśle równo- 
legle z bilansem wagowym. Mogą tylko zachodzić mniej czy więcej 
znaczne różnice w bilansie poszczególnych pierwiastków. Tylko bilans 
azotowy (p. niżej) idzie zawsze równolegle ze wzrostem ciała lub jego 
zmniejszeniem się, ponieważ jest on bezpośrednim wskaźnikiem zwięk- 
szania się lub zmniejszenia ilości białka w ustroju. Wszystko to będą 
tylko poszczególne przykłady ogólnego prawa bilansowego, że każda 
różnica między poborami a wydatkami musi objawić się zwiększeniem 
lub zmniejszeniem wagi ustroju. Widzieliśmy już poprzednio, że zna- 
cznie mniej prosto przedstawia się sprawa, gdy bierzemy pod uwagę 
bilans nie pierwiastkowy, ale cząsteczkowy, czyli biłans związków che- 
mieznych jako takich. Trudność polega na tem, że ciała posiłkowe nie 
mogą przejść przez ustrój bez zmian konstrukcji śródcząsteczkowej, 
a każda taka zmiana połączona jest z wydaleniem lub z pobraniem ener- 
gji, przyczem ogromną przewagę mają procesy chemiczne pierwszego 
rodzaju. Stąd wynika, że bilans cząsteczkowy ustroju żywego jest nie 
do przeprowadzenia odnośnie do ciał posiłkowych, o ile równocześnie 
z tym bilansem nie przeprowadzimy bilansu energetycznego. W myśl 
powyżej podanej zasady metabolicznej wszystko to, co nam z ciał posił- 
kowych „ginie“ w ustroju i nie ujawnia się w wydadkach, wszystko to 
musi się ujawnić albo w ilości energji wytworzonej przez ustrój, albo 
w przyroście wagi ustroju i to na rzecz organicznych jego składników. 

Ścisłe zrozumienie zasad bilansowania metabolicznego ma duże 
znaczenie praktyczne. Śledzenie za bilansem energetycznym pozwala 
nam w wielu wypadkach uzupełnić luki, jakie nastręczają się z czysto 
technicznych powodów przy przeprowadzaniu bilansu wagowego, czyli 
jak się to zwykle mówi, chemicznego. Wynikają one chociażby. z tego, 
że nie możemy śledzić za każdą ilością wagową związków chemicznych 
pobranych przez ustrój, nie wiemy bowiem, czy składniki chemiczne 
wydalin należą właśnie do tego samego związku chemicznego, który 
został pobrany, czy też do takiego samego związku. Jeżeli np. ustrój 
pobiera pewną iłość cukru gronowego i równocześnie, czy to wydala 
cukier jako taki, np. przy cukrzycy, czy też wydala bezwodnik węglowy 
i wodę jako przetwory spalania cukrów, to nigdy nie możemy określić, 
czy spalony cukier jest rzeczywiście tym samym cukrem, który został 
pobrany, czy też spaleniu uległ cukier zawarty już poprzednio w ustroju 
i zastąpiomy został cukrem pobranym z pokarmami. Dla chemika jest 
to taki sam cukier, z punktu widzenia metabolicznego nie jest to ten 
sam cukier, a różnica taka między tym samym a takim samym związ- 
kiem chemicznym może dla metabolika mieć niemałe znaczenie. W tym 
kierunku niemałą pomoc przynosi równoczesne zestawienie bilansu wa- 
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gowego z bilansem energetycznym. Zapomocą tego ostatniego można 
nieraz rozstrzygnąć wątpliwości przynajmniej w tym sensie, że poucza 
on nas, jakie ciała ulegają w danej chwili spaleniu i czy ilość ich mogła 
pochodzić z ilości ciał zawartych w ustroju i czy nie musiały brać w tem 
udziału te właśnie ciała, które były w pokarmach. 

Przyjęto naogół, że przynajmniej znaczna część składników po- 
karmowych najpierw wchodzi w skład żywego ustroju i dopiero jako 
taka ulega zużyciu energetycznemu, a więc i rozłożeniu na składniki 
o potencjale chemicznym niższym. Obliczono, że przeciętnie ustrój czło- 
wieka ulega w przeciągu 70 lat życia 1400 razy zupełnej przemianie che- 
micznej t. zn, że 1400 razy rozkładają się jego składniki i opuszczają 
ustrój i 1400 razy zostają zastąpione przez składniki poborów '). Z faktu 
tej ustawicznej odnowy wynika, że składniki chemiczne pokarmów mu- 
szą w przeważnej przynajmniej ilości przechodzić naprzód w skład żywej 
masy ustroju ludzkiego, a tem samem składniki wydalin pochodzą prze- 
dewszystkiem z rozkładu ustroju, a nie bezpośrednio z rozkładu poborów. 

Dzieląc liczbę 6.) lat przez 140, otrzymalibyśimy okres 17 dni jako 
przeciętny dla zupełnej przemiany chemicznej ustroju ludzkiego. Okres, 
w którym ustrój niejako przestał być tym samym, a pozostał takim sa- 
mym. Obliczenie takie o tyle nie odpowiada rzeczywistości, że różne 
części ustroju ulegają w różnym czasie zużyciu i odnowie. Tak np. dla 
krwi przyjęto 90 dni jako ezasokres zupełnej przemiany chemicznej. 
Muszą więc inne części w ustroju rozkładać się i odnawiać ze znacznie 
większą szybkością, skoro przeciętna dla całego ustroju wynosi 17 dni. 

Klasycznym dowodem ciągłego zużywania się składników białko- 
wych jest stałe wydalanie azotu z ustroju nawet przy braku poborów 
azotowych. Przez to określenie rozumiemy wyłącznie pobory ciał orga- 
nicznych, azot zawierających, a więc przedewszystkiem białek i ciał biał- 
kowatych wogóle. Także i w wydatkach ustroju uwzględnia się w t. zw. 
bilansie azotowym wyłącznie tylko azot zawarty w związkach organicz- 
nych amonjaku. Nie należy do bilansu azotowego ani azot zawarty 
w solach kwasu azotowego i azotawego, ani też azot zawarty w powie- 
trzu, którym tak krew jak i ustrój cały oraz oczywiście i wydaliny 
ustroju są nasycone odpowiednio do ciśnienia i innych warunków roz- 
puszczalności azotu. Najpraktyczniej oddziela się azot należący do t. zw. 
bilansu azotowego ustroju zapomocą metody spalania podanej przez 
Kjeldahl’a. Ponieważ ani azot zawaty w solach kwasu azotowego i jego 
pochodnych, ani azot jako gaz nie zostaje zamieniony na amonjak zapo- 
mocą tej metody, a natomiast ulega takiej zamianie wszelki azot nale- 
żący do związków organicznych, więc najściślejsze określenie bilansu 
azotowego będzie, że jest to zestawienie poborów i wydatków azotu da- 
jącego się oznaczyć zapomocą metody Kjeldahl’a. Wydatki azotowe or- 
ganiczne są przetworami niezupełnego spalania białka. Jak wiadomo 
ilość białka w moczu jest w stanie zdrowia minimalna. Znacznie stosun- 
kowo większe ilości białka zawiera stolec. O ile jednak cała ilość azotu 


1) F. Kahn. Das Lebon der Menschen Ill. t. str. 251; Stuttgart Kosmos 
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bilansowego wydalonego z moczem pochodzi bezpośrednio z ustroju 
i jest najlepszym miernikiem ilości rozłożonego w ustroju białka, o tyle 
źródła bilansowego białka w stolcu są różne. Pewna jego część pocho- 
dzi niewątpliwie z wydalin ustroju względnie z jego wydzielin, które 
znajdują się stale w przewodzie pokarmowym i biorą udział w spra- 
wach trawiennych. Znaną jest rzeczą, że nawet w czasie postu zupełnego 
dłuższy czas trwającego ciała białkowe z ustroju samego pochodzące, 
częściowo będące składnikami złuszczonego nabłonka jelitowego, znaj- 
dują się stale w stolcu. Dalsza część azotu stolcowego pochodzi i sta- 
nowi część białek pokarmowych niewessanych. Wreszcie bardzo znaczna 
część azotu stolcowego przypada na drobnoustroje, które rozmnażają 
się w przewodzie pokarmowym. Jasnem jest, że ilość azotu wydalona 
wraz z ciałem drobnoustrojów musi być zaliczona do wydatków ustroju 
ze względu na to, że przecież rozmnażają się one i powiększają swoją 
niasę kosztem jużto składników ustroju ludzkiego lub też jego pokarmu. 
Obliczając bilans azotowy, uwzględniamy w rubryce boborów całą ilość 
azotu zawartą w związkach organicznych. Jeżeli część tego azotu została 
zużytkowana przez drobnoustroje na ich wzrost, jeżeli te drobnoustroje 
ulegają wydaleniu, to w takim razie cały azot pobrany przez drobno- 
ustroje i wraz z niemi wydalony musi być odciągnięty od ilości azotu 
pobranego. Pewne wątpliwości mogłyby się nasuwać w tych wyjątko- 
wych okolicznościach, gdyby ustrój pobierał większe ilości azotanów 
i azotynów i gdyby w przewodzie pokarmowym znajdowały się bak- 
terje nitrifikacyjne, co, oile mi wiadomo, nie zostało dotychczas wykazane. 

Związki azotowe organiczne, białkiem nie będące, stanowią tylko 
nieliczny odsetek azotu w porównaniu do azotu białkowego. W prawid- 
łowych warunkach ciała takie nie nagromadzają się w większej ilości 
w ustroju i ulegają katabolizie, a azot ich wydaleniu. Dlatego też bilans 
azotowy może być ścisłym miernikiem ilości białek, znajdujących się 
w ustroju. Gdybyśmy mogli przez ciąg życia osobnika przeprowadzać 
bilans azotowy, tobyśmy mogli w każdym momencie podać ilość białek, 
jaka się w tym ustroju znajduje. Oznaczając bilans azotowy w przeciągu 
krótszego czasokresu, możemy tylko obliczyć, o ile ilość białek w ustroju 
uległa powiększeniu lub pomniejszeniu w stosunku do ilości, która się 
w nim znajdowała na początku doświadczenia. Ilości azotu przeliczamy 
na białko, mnożąc przez współczynik 6.25. Współczynnik ten odpowiada 
zawartości białka w ustroju 16.2°/,. 

Bilans siarki mógłby również być miarą bilansu białkowego, 
gdyby nie ta przeszkoda, że siarka zawarta w białkach ulega wydaleniu 
w postaci związków nieorganicznych, tak, że obliczenie, jaka część wy- 
dalonej siarki przypada na białko a jaka na ewentualne nieorganiczne 
pobory siarkowe, natrafia na trudności i wymaga szczególnej ostroż- 
ności. Bilans fosforu jest tem więcej skomplikowany, że fosfor jest 
składnikiem nietylko białek, ale także jeszcze innych ciał poborowych, 
do tłuszczów należących. t. zw. fosfatydöw. Dopiero równoczesne prze- 
prowadzenie bilansu azotu, siarki i fosforu pozwala zapoznać się nietylko 
z ilościowym, ale także jakościowym stanem metabolizmu białkowego. 
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Obok bilansu azotowego bardzo doniosłe znaczenie może mieć 
przeprowadzenie równoczesne bilansu pierwiastkowego węgla i tlenu 
zwłaszcza, jeżeli się uwzględni równocześnie i zróżniezkuje drogi, któremi 
węgiel i tlen zostają wydalone oraz wzajemny ich stosunek ilościowy. 
W warunkach prawidłowych cały węgiel zawarty w węglowodanach 
i tłuszczach ulega wydaleniu w postaci bezwodnika węglowego przez 
płuca. Z węgla zaś zawartego w białku tylko ta część ulega wydaleniu 
z moczem (mowa tutaj tylko o białku skatabolizowanem w ustroju), 
która przypada na związki organiczne, azot zawierające, a więc na osta- 
teczne przetwory katabolizy białek, przedewszystkiem na mocznik: 
W przypadkach patologicznych może przyjść do wydzielania się z mo- 
czem nadmiernej ilości węgla i to niezwiązanego z azotem. Dzieje się 
to wtedy, gdy utlenianie węgla w ustroju jest niedostateczne, tak, że 
węgiel, zamiast ulegać wydaleniu przez płuca w postaci kwasu węglo- 
wego, ulega wydaleniu drogą moczu w postaci związków niedotlenio- 
nych. Zależnie od tego, czy te niedotlenione związki względnie ich wę- 
giel będzie pochodził z białek czy też ze związków bezazotowych, będą 
one zawierały azot lub też nie. A. Bickel i jego współpracownicy ') na- 
zwali taki stan „karbonurją* i dzielą ją na trzy rodzaje: białkową, 
tłuszczowa, węglowodanową. W stosunku do bilansu azotowego karbo- 
nurja będzie się odznaczać znacznym przesunięciem w moczu stosunku 
C:N, oczywiście na niekorzyść azotu. Przy karbonurji więc białkowej 
spotkamy w moczu znacznie większe ilości kwasów aminowych, ciał 
purynowych, kreatyniny, amonjaku, aniżeli mocznika jako ciała, zawie- 
rającego stosunkowo mało węgla w stosunku do azotu. 

Przykładem karbonurji tłuszczowej jest acetonurja, przy której 
wydziela się z moczem znaczna iłość węgla w postaci niedotlenionej po- 
dobnie, jak to się rzecz ma z dopiero co wymienionemi ciałami azoto- 
wemi w porównaniu do mocznika. Cały węgiel wydalony z ciałami ace- 
tonowemi powinien był być w ustroju utleniony aż do nasycenia t. zn. 
na bezwodnik kwasu węglowego i wtedy byłby wydalony nie drogą 
moczu, ale drogą płuc. To, że ten węgiel z tłuszczów pochodzący ulega 
wydaleniu przez nerki, jest następstwem właśnie tego zaburzenia, że nie 
został utleniony aż do nasycenia, a zatem nie przeszedł w gaz, który 
przez płuca może być wydalony. To samo odnosi się do karbonurji wę- 
glowodanowej Chodzi tu o wydalanie z moczem niedostatecznie lub zu- 
pełnie nieutlenionego węgła zawartego w węglowodanach. Autorowie 
dzielą tę karbonurję na a) przedcukromoczową, b) cukromoczowa, c) po- 
cukromoczową. O ile więc Bickel przy poprzednich postaciach karbo- 
nurji wyłączał białkomocz i lipurię, o tyle cukromocz zalicza również do 
karbonurji, przyjmując jako tło zaburzenia w utlenianiu węgla („Dyso- 
xydative Carbonurie“). 

W rzeczywistości zaburzenia w utlenianiu różnych grup ciał posiłko- 
wych nie występują prawie nigdy samodzielnie, czego najlepszym przykła- 
dem tak częste powikłanie cukrzycy acetonurią oraz karbonurią białkową”. 


1) A. Rickel i O. Kaufmann-Cosla-Klin. Woch. 4 Jg. Nr. 28. 
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Współczynnik C:N w moczu rozumie się jako cała dobowa ilość 
węgla, znaleziona zapomocą analizy elementarnej (od której odjęto ilość 
węgla przypadająca na ewentualny cukier i ciała acetonowe), podzielona 
przez dobową ilość azotu w moczu. Tak otrzymany współczynnik wy- 
nosi u normalnego człowieka od 0:6 do 0'7, a tylko przy znacznej prze- 
wadze węglowodanów w poborach dochodzi do 0'9. Przy zaburzeniach 
w utlenianiu współczynnik ten znaleziono znacznie wyższy, dochodził 
bowiem nawet do 6.5. 

Oto przykład, jak ważne usługi oddać może bilans pierwiastkowy, 
a zwłaszcza równoczesne przeprowadzenie bilansu kilku pierwiastków 
zawartych w ciałach posiłkowych. Tem więcej, gdy się równocześnie 
uwzględni drogi wydalania. 

Tak samo, jak bilans azotowy pozwala nam w każdej chwili na 
obliczenie zmian, jakie zaszły w zawartości azotu i białek w ustroju, 
tak bilans energetyczny pozwala na obliczenie zmian w zawartości kalo- 
ryj nagromadzonych w ustroju w postaci ciał posiłkowych. Gdy w pew- 
nym czasokresie ilość kaloryj zawartych w poborach jest równą iłości 
wydatków energetycznych w ustroju, to wiemy, że w tym czasokresie 
badany ustrój nie zwiększył zawartości swoich organicznych składni- 
ków. Zwiększa zaś ich ilość przy bilansie energetycznym dodatnim, 
zmniejsza przy ujemnym. Nie zawsze jednak w tych przypadkach, gdzie 
przychodzi do zmiany zawartości ciał organicznych, musi się to obja- 
wić zmianą wagi ciała. Dzieje się to wskutek t. zw. maskowania, czyli 
wewnętrznego przesunięcia jednych składników w miejsce drugich. Tak 
n. p. ustrój, tracąc 100 gr białka a zatrzymując 100 gr tłuszczu, zwiększy 
swoją zawartość energetyczną pomimo, że waga jego zostanie tą samą 
ponieważ tłuszcz zawiera więcej kaloryj, aniżeli białko. W innym znowu 
wypadku możemy stwierdzić bilans energetyczny ujemny spowodowany 
stratą pewnej ilości białka lub tłuszczu, ale wskutek tego, że ustrój 
równocześnie zatrzymał sobie pewną iłość wody, jego waga może na- 
wet wzróść. 


III. 


Ciepło spalania ciał posiłkowych, ich współczynnik oddechowy 
i kaloryczny. 


Ten fakt, że wydatki ustroju ludzkiego, liczone jako ciała stałe 
i płynne, bywają normalnie mniejsze od ciężarów płynnych poborów 
i że mimo to ustrój człowieka dorosłego nie przybiera na wadze, ude- 
rzał już od wieków różnych fizjologów począwszy od Hippokratesa. 
Jego to szkoła dała początek nauce o „perspiratio insensibilis“, która 
miała wyjaśnić różnice pomiędzy ciężarem wydawczym a ciężarem po- 
borów wydalaniem z ustrojów pewnej części składników w postaci nie 
dającej się podówczas zważyć, czyli jak my dzisiaj określamy w postaci 
gazowej. Wiemy też dzisiaj, że wydatki te gazowe, odnoszą się tak do- 
brze do pary wodnej, jak i do dwutlenku węgla. 
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Pierwszym jednak, który w genjalny sposób zdołał, mimo tak pier- 
wotnej podówczas techniki badania, związać przyczynowo owe wydatki 
gazowe z wytwarzaniem ciepła z ustroju był Lavoisier (1780). On też 
pierwszy skonstruował kalorymetr, zapomocą którego mierzył ilości 
ciepła powstające przy łączeniu się ciał z gazem nazwanym przez niego 
pierwszego „oxygen“, a więc tlenem. On pierwszy odniósł powstawanie 
ciepła w ustroju do łączenia się węgla, wodoru ustrojowego z pobieranym 
przez płuca tlenem. Doświadczenia przez niego przeprowadzone na zwie- 
rzętach doprowadziły do odkrycia trzech faktów doświadczalnych, a mia- 
nowicie: 1) wystawienie zwierzęcia na zimno zwiększa ilość tlenu pobra- 
nego przez ustrój, 2) pobranie pokarmów zwiększa ilość tlenu pobra- 
nego przez ustrój, 8) praca mięśniowa zwiększa ilość tlenu pobranego 
przez ustrój '). 

Trzy te fakty stały się podstawą nauki o metabolizmie energe- 
tycznym. Z łatwością można się w nich doszukać zasadniczego odróż- 
nienia pomiędzy wytwarzaniem energji przez ustrój zwierzęcy w cie- 
płocie otoczenia obojętnej dla ciała bez bezpośredniego wpływu pobie- 
rania pokarmów oraz w stanie jak najdalej posuniętego spoczynku od 
wytwarzania energji przez ustrój czy to pod wpływem zmian ciepłoty 
w otoczeniu, czy to pod wpływem pobierania pokarmów, czy wreszcie 
pod wpływem pracy mięśniowej. Wytwarzanie energji w pierwszych 
warunkach nazywamy metabolizmem minimalnym lub też podstawowym. 
Dopiero dokładne zapoznanie się z nim umożliwiło dalsze badania nad 
termogenezą, nad metabolizmem poborowym, metabolizmem pracy i t. d. 
Najważniejsza jednak zasługa Lavoisiera a także Laplace'a leżała w do- 
świadczalnem udowodnieniu zasady przez nich postawionej, że ilość 
ciepła wytworzona przez świnkę morską w kalorymetrze była mniej 
więcej równa tej ilości ciepła, którą ciała spalone w ustroju świnki mor- 
skiej wytworzyłyby, gdyby były spalone poza ciałem tego zwierzęcia. 

W miarę dalszych badań, a przedewszystkiem w miarę postępu 
techniki tych badań przeprowadzonych jużto przez Liebiga, Berthelota, 
Dulonga, Pettenkofera, a wreszcie zasadniczych doświadczeń Rubnera 
zdołano wreszcie udowodnić w granicach dopuszczalnych błędów, że 
wszelka energja wytworzona przez ustrój ma swoje ostateczne źródło 
w procesach chemicznych, toczących się w nim. Idąc dalej w kie- 
runku wskazanym przez Lavoisiera, zdołano też udowodnić, że miarą 
ilości energji, wytworzonej przez ustrój, jest ilość tlenu, którą zużywa 
do „spalenia“ składników ustroju względnie pokarmów przezeń pobra- 
nych oraz, że miarą taką może być także ilość bezwodnika węglowego 
wydalonego przez ustrój w tej samej jednostce czasu, w której wymie- 
rzono ilość wytworzonej energji. 

Dla zrozumienia wzajemnej zależności energetyki ustroju od pro- 
cesów chemicznych, toczących się w nim z jednej strony, a od procesów 
termicznych z drugiej, należy uprzytomnić sobie zasadnicze prawa ter- 
mochemji. Nauka ta zajmuje się wzajemną zależnością energji cieplnej 


') J. T. King. Basal Metaboli m, Baltimore Williams Wilkins Company 1924 str. 12. 
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i chemicznej i została również zapoczątkowaną przez Lavoisiera i La- 
placa. Oni to wraz ze swojemi następcami postawili zasadę, że ilość 
ciepła potrzebna do rozłożenia jakiegoś związku chemicznego jest równą 
tej ilości ciepła, która uwalnia się w wytworzeniu tegoż związku z jego 
składników. Chcąc n. p. rozłożyć jedną gram-cząsteczkę dwutlenku węgla 
na węgiel i tlen, należy wprowadzić w ten związek tę samą ilość ciepła, 
jaka „uwolniła się* przy powstawaniu dwutlenku węgla przy spalaniu 
się 12 gramów węgla na 44 gramy dwutlenku węgla '). To samo odnosi 
się rzeczywiście do każdego innego związku bez względu na to, czy 
związek ten ulega rozłożeniu na pierwiastki, czy też na związki che- 
miczne prostsze. 

Druga niemniej ważna zasada termochemiczna postawioną została 
przez G. H. Hess'a. Orzeka ona, że dla wywiązania ciepła przy chemicz- 
nych procesach miarodajny jest tylko stan początkowy i końcowy pro- 
cesu chemicznego; jeżeli wiadome są związki, które na początku reakcji 
zaczęły ze sobą reagować chemicznie i wiadome są związki względnie 
związek będący wytworem końcowym danej reakcji chemicznej, to ilość 
ciepła wywiązująca się przy tej reakcji jest zawsze tą samą bez względu 
na to, drogą jakich reakcyj chemicznych pośrednich związki, reagujące 
na początku, doszły do stanu końcowego reakcji Wynika z prawa Hess'a, 
że jeżeli n. p. wiemy, że na początku przemiany cukru w ustroju, cu- 
kier ten łączy się z tlenem, czyli że początkowemi związkami reagują- 
cemi są cukier i tlen, jeżeli wiemy, że końcowemi wytworami tej reak- 
cji jest bezwodnik węglowy i woda, to ilość ciepła, jaka powstaje przy 
przemianie cukru łączącego się z tlenem na bezwodnik węglowy i wodę, 
jest zawsze tą samą bez względu na to, jakie związki pośrednie mogły 
powstać pomiędzy stanem początkowym, t. j. pomiędzy stanem cukru 
i tlenu a stanem końcowym, t. zn. bezwodnikiem węglowym i wodą. 
Ilość więc ciepła powstałego przy utlenieniu cukru będzie zależna prze- 
dewszystkiem od ilości cukru, który ulega utlenieniu. Będzie dalej za- 
leżną od ilości tlenu, który łączy się z cukrem, mianowicie z węglem 
i wodorem zawartym w cukrze. Jeżeli ilość tlenu będzie dostatecznie 
wielką, aby cały węgiel i cały wodór zawarty w cukrze mógł dojść do 
najwyższego stopnia utlenienia, to w takim razie powstanie przy tem 
najwyższa ilość ciepła, jaką może dać cukier. łączący się z tlenem. Ta- 
kimi wytworami najwyższego utlenienia węgla i wodoru jest bezwod- 
nik kwasu węglowego i woda. Jeżeli więc weźmiemy pod uwagę jedną 
gram — cząsteczkę cukru gronowego, to zn. 180 gr cukru gronowego, to 
dla maksymalnego utlenienia 72 gr węgla zawartych w tej gram -czą- 
steczce cukru potrzeba będzie 230:4 gr tlenu. Dla maksymalnego utle- 
nienia 12 gr wodoru trzeba będzie 96 gr tlenu. Ponieważ zaś w gram- 
cząsteczce cukru już jest zawartych 96 gr tlenu, więc trzeba będzie do- 
prowadzić 2804 gr. tlenu z zewnątrz, aby doprowadzić cały węgiel i wo- 
dór zawarty w gratn-cząsteczce cukru do maksymalnego utlenienia. Po- 


1) Jedna gram-cząsteczka węgla = 12 gramów; jedna gram-cząsteczka tlenu=32 gramy; 
jedna gram-cząsteczka dwutlenku węgla =4l gramy. 
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wstała przy tem ilość ciepła będzie według prawa Hess'a zawsze 
tą samą. 

Reakcja, przebiegająca w tym wypadku i polegająca na łączeniu 
się węgla względnie wodoru zawartego w cukrze z tlenem jest reakcją 
egzotermiczną, t. zn. taką, przy której wytwarza się ciepło i zostaje na- 
zewnątrz wydalone. Według dawnej dzisiaj już zarzuconej nomenklatury 
mówiło się, że węgiel i tlen względnie wodór i tlen są to ciała mające 
względem siebie silne powinowactwo chemiczne. To pojęcie powino- 
wactwa zastąpiła termochemja ciepłem wywiązującem się przy reakcji, 
a siłę jego oznacza ilością ciepła wywiązanego '). Ilość chemicznej ener- 
gji zawartą w danem ciele chemicznem i dającą się mierzyć ilością 
ciepła wywiązanego przy reakcji tego ciała z innem, nazywa termo- 
chemja chemicznym potenejałem danego ciała, przyczem oczywistem jest, 
że pojęcie tego potencjału dla danego ciała odnosi się zawsze do niego 
wyłącznie w stosunku do innego ciała chemicznego, z którem ono reaguje, 
tak n. p. ilość ciepła, którą daje jedna gram-cząsteczka cukru, łącząc 
się z tlenem na bezwodnik kwasu węglowego i wodę, ma pewien poten- 
cjał chemiczny w stosunku do tlenu taki sam, jaki ma tlen w stosunku 
do cukru. W tem samem znaczeniu możemy mówić o potencjale che- 
micznym węgla i wodoru w stosunku do tlenu, jak i naodwrót tlenu 
w stosunku do węgla czy wodoru. Miarą potencjału chemicznego jest 
ilość ciepła, jaką wywiązuje dane ciało chemiczne, n. p. węgiel, łączący 
się z tlenem, aż do maksymalnego „utlenienia“. Gdyby n. p. węgiel mógł 
łączyć się maksymalnie nie z dwoma równoważnikami tlenu, ale n. p. 
z trzema lub czterema, to w takim razie potencjał węgla w stosunku 
do tlenu byłby większy, niż jest w rzeczywistości. 

Związki organiczne, będące składnikami pokarmów oraz ustroju 
ludzkiego, białka węglowodany, tłuszcze, alkohole i t. d. zawdzięczają 
swój potencjał chemiczny zawartości węgla i wodoru. Jeden gram czy- 
stego węgla (bezpostaciowego) przy najwyższem utlenieniu, co znaczy 
w stosunku równoważnym węgla do tlenu 1:2,a przy stosunku wago- 
wym gram-cząsteczkowym 12:32 daje 8.08 kaloryj dużych Jak wia- 
domo — przez kalorję dużą rozumiemy ilość ciepła potrzebną do ogrza- 
nia 1 litra wody o 1°C. Jedna więc gram-cząsteczka węgla (12 gr.) daje 
96.96 kaloryj. Ściśle mówiąc, nie węgiel daje to ciepło, ale łączenie się 
węgla z tlenem; jest to więc ciepło reakcji węgla z tlenem i możnaby je 
tak dobrze rozpatrywać z punktu widzenia tlenu, jak z punktu widze- 
nia węgla. Jeżeli mówimy i w dalszym tekście mówić będziemy o cieple 
węgla i wodoru, to będzie to zawsze miało znaczenie skrótu dla wyra- 
żenia ciepła reakcji tych pierwiastków z tlenem. Znacznie więcej ciepła, 
niż węgiel, daje wodór. Jeden gram wodoru przy spaleniu na wodę daje 
34.46 kaloryj, czyli jedna gram-cząsteczka (1 gr.) daje 6.892 kalorje. Po- 
nieważ w związkach organicznych węgła i wodoru ciepło, wywiązujące 
się przy utlenieniu tych ciał, czyli t. zw. ciepło spalenia tych ciał, zależne 
jest od ilości węgla i wodoru zawartych w nich w stosunku do jednostki 


1) W. Oswald. Grandriss der atlgemeinen Chemie, Dresden u. Leipzig Th. Steinkopf 
1930 str. 271. 
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wagi, więc wszelki związek organiczny czyto w związkach pokarmo- 
wych, czy w ustroju samyın zawartych będzie tem większe miał ciepło 
spalania, im więcej będzie w stosunku do jednostki wagi zawierał węgla 
i wodoru, czyli im więcej będzie mógł, przy zupełnem utlenieniu, dostar- 
czyć bezwodnika węglowego i wody. Dlatego n. p. większe jest ciepło 
spalania tłuszczów, aniżeli węglowodanów. 

Ponieważ według prawa Hessa utlenienie jakiegoś ciała organicz- 
nego aż do ostatecznych wytworów utlenienia musi dać zawsze tą samą 
ilość ciepła bez względu na to, jaką drogą utlenienie się odbywa, przeto 
ciała pokarmowe organiczne muszą dawać tą samą ilość ciepła przy 
spaleniu w ustroju, co przy spaleniu poza ustrojem, więc n. p. w kalo- 
rymetrach. Pierwszy dokładniejszy sposób obliczania ciepła spalania 
ciał pokarmowych opracował Rubner i Stohmann. Posługiwali się oni 
ulepszonym kalorymetrem Thomsona. Spalanie odbywało się w cylindrze 
platynowym lub szklannym, do którego dawano mieszaninę chloranu 
potasu, bursztynu (nadtlenku manganu), sproszkowanego bimsztajnu 
oraz ciała pokarmowego, którego ciepło miało być oznaczone. Cylinder 
ten umieszczony w drugim, również platynowym, większym cylindrze 
zanurzono we wodzie w zamkniętej przestrzeni, objętej trzecim metalo- 
wym cylindrem. Materjał palny zapalono prądem elektrycznym, a ilość 
ciepła wywiązanego przy tem mierzono ogrzaniem wody o ściśle ozna- 
czonej objętości::*). Tą drogą podał Rubner ciepło spalania węglowoda- 
nów, tłuszczów i białek. Wartości przezeń podane ulegały później pew- 
nym poprawkom tak, że dzisiaj przyjmuje się ogólnie że: 

1 gr węglowodanów daje 4.1 kalorje 
1 gr białek » #1 5 
1 gr tłuszczów go Bei p 


Co się tyczy ciepła spalania białek, to zachodzą tutaj dosyć znaczne 
różnice pomiędzy poszczególnymi autorami. Tak np. niektórzy podają 
ciepło spalania białek na 4.8 kalorji®). Naogół jednak wartość 4.1 jest 
przez większość autorów przyjęta. Są to wartości kaloryczne dla grup 
chemicznych; przeciętne z wartości poszczególnych przedstawicieli tych 
grup. Tak n. p. ciepło spalania węglowodanów przyjęto jako przeciętną 
z wartości spalania cukru gronowego, skrobi, cukru trzcinowego i in- 
nych. Zapoznamy się później szczegółowo z temi wartościami. 

Porównując wartości kaloryczne, otrzymane empirycznie w kalo- 
rymetrze dla któregokolwiek z ciał pokarmowych z wartościami, jakie 
możemy obliczyć dla tych ciał z ich zawartości węgla i wodoru, zoba- 
czymy, że wartości te są wprawdzie do siebie zbliżone, jednakże nie są 
bynajmniej identyczne. Ponieważ zestawienie tych dwóch szeregów war- 
tości dla poszczególnych ciał pokarmowych może nas doprowadzić do 
zrozumienia t. zw. ciepła tworzenia, mającego również w biologji pewne 
znaczenie, przeto zestawmy sobie obliczenie teoretyczne wartości po- 


1) M. Rubner: Lehrhach der H giene, Leipzig. u. Wien. Deuticke 1890 sir. 423. 
2) M. Rubner: Calorimeirische Untersuchungen; Zeit. für Biol. 1885 8. 21. 
3) Schall-Heisler: wahrungsmitteltabelle; C. Kabitzsch; Leipzig 1921. 
Chirurgja Kliniczna. lu. 25 
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szczególnych ciał pokarmowych z wartościami otrzymanemi w kalory- 
metrze: 

1 gram-cząsteczka węglowodanów o ogólnym wzorze C,H,,0, po- 
trzebuje do zupełnego utlenienia 6 gram-cząsteczek tlenu. Mamy wtedy 
następującą reakcję C,H,,0, + 6 0, =6 C0, + 5 H,0. 

1 gram-cząsteczka węglowodanów zawiera zatem 


© 654 IBJE=(7 pit 
LEEUS ei 5, 
0 3% 00 

162 gr 


72 gr węgla łączy się z tlenem w stosunku 12 do 32 t. zn., że ilosö 
tlenu potrzebną do utlenienia całej ilości węgla obliczymy w proporcji: 
72.32 

"AR = 192 


a więc 192 gramy tlenu są potrzebne do utlenienia całego węgla, zawar- 
tego w jednej gram-cząsteczce skrobi. 


12.X=12.32 z tego X = 


Ponieważ 10:X =1:8 czyli X = = 80 przeto do utlenienia 


całego wodoru skrobi trzeba 80 gramów tlenu. 


Do utlenienia 72 gr węgla . . . . . . 192 gr O, 
> > 10 wodoru m E 807,207 
Razem. . . . 272 gr O, 


W gram-cząsteczce skrobi zawarte jest 80 gr tlenu, czyli do całkowi- 
tego utlenienia 1 gram-cząsteczki skrobi, t. zn. 162 gr skrobi potrzeba 
tlenu 272 — 80 = 192 gr tlenu. Ponieważ 1 gr węgla daje 8.08 kaloryj, 
przeto 72 gr węgla zawartego w jednej gram cząsteczce skrobi powinno 
dawać 72 X 8.08 = 581.76 kaloryj. 

Jeden gram wodoru daje 34.46 kaloryj, czyli że 10 gr wodoru po- 
winno dawać 344.6 kaloryj. Razem więc jedna gram-cząsteczka skrobi 
powinna dać 581.7 + 344.6 = 926.3 kaloryj, czyli że 1 gr skrobi dawałby 
ciepła 926.8 podzielone przez 162 =5.71 kaloryj, obliczonych ze zawar- 
tości węgla i wodoru w jednym gramie skrobi. Tymczasem empirycz- 
nie otrzymamy tylko wartość 4.2 kaloryj. Różnica 5.71 — 4.2 = 1.51 ka- 
loryj stanowi t. zw. ciepło tworzenia sie 1 gr. skrobi 1). W czasie, gdy 
roślina budowała skrobię z węgla, wodoru i tlenu, pierwiastki te stra- 
cilv pewną ilość ciepła, łącząc się ze sobą na skrobię. Dzieje się to za- 
wsze wtedy, jeżeli powstaje jaki związek o niższym potencjałe chemicz- 
nym z ciał o wyższym potencjale. Takiemi ciałami, mającemi wyższy 
potencjał chemiczny były w roślinie węgiel i wodór. Pewna część ich 
energji chemicznej została uwolniona przy łączeniu się ich ze skrobią. 
Ta więc część ciepła uwolniona w roślinie pozostała w niej, podczas gdy 
skrobia sama zawiera już o tyle mniej energji chemicznej. Ponieważ 


1) L. Marchlewski: Teorje i metody badania współczesnej chemji organicznej, Lwów 
1905; Nakł. Tow. Wydz., str. 209 i n. 
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związki takie jak białka, węglowodany, tłuszcze, alkohole i t. d. powstały 
wszystkie z węgla i wodoru, azotu i tlenu, które same w sobie mają 
wyższy potencjał chemiczny i musiały część tego potencjału stracić na 
łączenie się ze sobą dła wytworzenia właśnie tych związków pokarmo- 
wych, przeto wszystkie te ciała mają potencjał chemiczny mniejszy od 
potencjału, jaki odpowiadałby ieh zawartości poszczególnych pierwiast- 
ków, a różnicę tego potencjału nazywamy ciepłem tworzenia się. Będzie 
ono tem większe, iim więcej energji musiały stracić pierwiastki, łącząc 
się ze sobą na dany związek. Tą samą drogą można obliczyć, że ciepło 
tworzenia się tłuszczów wynosi 1.2 kalorje a ciepło tworzenia się białek 
(mięsa) wynosi 1.34 kalorje na 1 gr wagi'). 

Obliczyliśmy poprzednio, że do utlenienia jednej gram-cząsteczki 
skrobi potrzeba 192 gr tlenu. Łatwo obliezyć dalej ilość bezwodnika 
węglowego i wody,jaka stąd powstanie. Ponieważ gram-cząsteczka bez- 
wodnika wynosi 44 gr, a powstaje 6 gram-cząsteczek CO, z jednej gran- 
cząsteczki skrobi, przeto cała ilość bezwodnika stąd powstałego wy- 
nosi 264 gr CO,. Gram-cząsteczka wody waży 18 gr, 5 gram-cząsteczek 
zatem 90 gramów. Wagowe więc odpowiedniki reakcji C,H,,O, +60, = 
= 6 CO, +-5 H,O będą się przedstawiały następująco: 162 gr -|- 192 gr = 
= 264 gr +90 gr. 

Dzieląc to ostatnie równanie przez 162, otrzymamy, że na calko- 
wite utlenienie 1 grama skrobi trzeba zużyć 1.191 gr tlenu, a powstaje 
z tego 1.636 gr bezwodnika węglowego i 0.555 gr wody. 

Aby ilość tlenu potrzebną do spalenia skrobi wyrazić nie w gra- 
mach, ale w litrach, należy pomnożyć gramy tlenu przez współczynnik 
0.6997. 

192 X 0.6997 == 134.34 litrów. 


Jest to ilość litrów tlenu potrzebna do spalenia 162 gr skrobi. Aby za- 
mienić gramy dwutlenku węgla na litry należy 264 gr pomnożyć przez 
współczynnik 0.5089 

264 X 0.5089 = 134.34 litrów >). 


Dla spalenia więc jakiejkolwiek ilości skrobi czy innych węglo- 
wodanów, jednej gram-cząsteczki czy 1 grama, zużywa się taką samą 
ilość litrów tlenu, jaka powstaje stąd ilość litrów bezwodnika węglo- 
wego. To napozór dziwne zjawisko polega na tem, że jak to w poda- 
nym wyżej wzorze utlenienia zupełnego skrobi widzimy, — ta sama 
ilość gram-cząsteczek tlenu występuje po lewej stronie równania, co bez- 
wodnika kwasu węglowego po drugiej stronie równania. To samo od- 
nosi się do innych węglowodanów. A ponieważ w myśl prawa Avoga- 
dro'y ta sama ilość cząsteczek czy też gram-cząsteczek gazu w tej sa- 
mej ciepłocie i ciśnieniu musi zawsze zajmować tę samą objętość, więc 
i tutaj ta sama musi być objętość reagującego ze skrobią tlenu, co wy- 

1) A. Oszacki: Choroby przemiany materji i energji u człowieka. Kraków, Polska Aka- 
demja Umiejętności. 1925 str. 84—86. 


2) Eugene F. Du Bois. Basal metabolism in health and disease. Lea & Febiger, Phila- 
delphia str. 22. 
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wiązanego z tej reakcji bezwodnika kwasu węglowego. Dalsza znów 
przyczyna tego wynika z chemicznej natury węglowodanów, związków 
dlatego tak nazwanych, że wodór i tlen znajdują się w nich w tym sa- 
mym stosunku, co we wodzie, czyli że niejako tlen potrzebny do ich zu- 
pełnego utlenienia musi być tylko w takiej ilości doprowadzony, jaka 
jest potrzebna do utlenienia samego węgla. A ponieważ na utlenienie 
1 gram-atomu węgla potrzeba dwóch gram-atomów tlenu, przeto za- 
wsze przy zupełnem utlenieniu węglowodanów tyle musi powstać gram- 
cząsteczek bezwodnika kwasu węglowego, ile zostało doprowadzone gram- 
cząsteczek tlenu. 

Stosunek litrów dwutlenku węgla wytworzony przy utlenieniu ja- 
kiegokolwiek ciała, narządu czy też ustroju całego do ilości litrów tlenu 
zużytych do tego utlenienia nazywamy współczynnikiem oddechowym 
danego związku, narządu czy też ustroju. Ponieważ przy utlenieniu wę- 
glowodanów ilość litrów zużytego tlenu jest taka sama, co ilość litrów 
powstałego stąd bezwodnika kwasu węglowego, przeto 


134.34 CO, 
I, (es 12 307 1.00. 

Ze stosunku, jaki zachodzi pomiędzy wartością cieplnikową czyli 
kaloryczną węglowodanów a ilością tlenu, jaki do utlenienia ich jest po- 
trzebny, względnie ilością bezwodnika kwasu węglowego, jaki się przy 
tem wywiązuje, możemy obliczyć t. zw. współczynnik kaloryczny dla 
tlenu i dła bezwodnika węglowego przy utlenianiu (spalaniu) węglowo- 
danów. Zanim jednak przejdziemy do obliczenia tego współczynnika, 
należy poświęcić parę słów wartości kalorycznej różnych węglowoda- 
nów. Podana powyżej wartość 4.1 kaloryj była przeciętną, otrzymaną 
z zestawienia wartości kalorycznej różnych węglowodanów. Tak np. 
wartość kaloryczna skrobi ściśle biorąc, nie wynosi 4.1, ale 4.2. Wartość 
zaś kaloryczna cukru gronowego wynosi 3.74 kaloryj'). Różnice te są 
już dostatecznie duże, ażeby je uwzględnić przy obliczaniu współczyn- 
nika kalorycznego, jak to zresztą zaraz zobaczymy na przykładzie. 

Ogólny wzór współczynnika kalorycznego (Wk) tlenu przedstawia 
się jak następuje: 

Wk = ee gdzie Q oznacza ilość ciepła, wywiązującego się przy 

LJ 
spaleniu pownej ilości wagowej ciała badanego, w tym wypadku skrobi 
a O, oznacza ilość tlenu w litrach, potrzebną do spalenia takiej ilości 
skrobi. 

Więc dla jednej gram-cząsteczki skrobi 


__162X 4.2 _ 680.4 


Wk= = 5.065. 


134.34 134.34 0 


W ten sam sposób można obliczyć, że dla cukru gronowego, któ- 
rego gram-cząsteczka waży 180 gramów, a wartość kaloryczna gram- 


1) Eugene F. Du Bois, M. D.: Basal Metabolism in Healfh and Disease Lea Febiger, 
str. 28. 
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cząsteczki wynosi 673.20 kaloryj, a wreszcie ilość litrów tlenu potrzebna 
do utlenienia jest taką samą, jak przy skrobi, t. zn. wynosi 134.34, — 
że współczynnik kaloryczny równa się 5.011. 

Współczynnik kaloryczny dla bezwodnika węglowego będziemy 


) 22 
obliczać według wzoru Wk = gdzie Q ma tę samą wartość, co przy 


tlenie, a CO, odpowiada ilości litrów dwutlenku węgla powstałego przy 
spaleniu danej ilości badanego ciała. 

Przy spalaniu jednej gram-cząsteczki węglowodanów będzie współ- 
czynnik kaloryczny bezwodnika węglowego oczywiście taki sam, jak 
współczynnik kaloryczny tlenu. Wynika to z omówionego już faktu, że 
przy spaleniu któregokolwiek węglowodanu ilości zużytego tlenu i wy- 
tworzonego bezwodnika węglowego są objętościowo sobie równe. Ina- 
czej rzecz się ma u tłuszczów, białek i alkoholu. 

Współczynnik oddechowy i współczynnik kaloryczny mają pierw- 
szorzędne znaczenie praktyczne. Pierwszy z nich pozwala nam obliczyć, 
jakiego rodzaju ciało chemiczne ulega utlenieniu, n. p. w ustroju, albo 
raczej, jaki jest stosunek węgla i wodoru do tlenu w utlenianym związku 
chemicznym. We wszystkich tych związkach, które będą zawierały, 
w stosunku do wodoru i węgla, więcej tlenu niż węglowodany, współ- 
czynnik oddechowy będzie wyższy od jedności, t. zn. będzie przy utle- 
nianiu stosunkowo więcej wytwarzał litrów bezwodnika węglowego, co 
zużytkowywał tlen. We wszystkich zaś przypadkach, gdzie utlenianiu 
będą ulegały związki chemiczne o stosunkowo mniejszej ilości tlenu, niż 
go zawierają węglowodany, tem niższy będzie współczynnik oddechowy 
od jedności. 

Współczynnik kaloryczny pozwała obliczyć ilość ciepła, jaka po- 
wstaje przy spaleniu pewnego ciała chemicznego, o ile wiadomem jest, 
jakie ciało chemiczne ulega spaleniu, jak wielka jest jego ilość oraz, 
ile jednostek objętościowych tlenu zostało do tego zużytych względnie, 
ile jednostek objętościowych bezwodnika węglowego zostało wytworzo- 
nych. Zobaczymy później przy omawianiu techniki klinicznych ozna- 
czeń metabolizmu energetycznego, że zastosowanie równoczesne współ- 
czynnika oddechowego i współczynnika kalorycznego pozwoli nam obli- 
czać ilości kaloryj, wytworzone przez człowieka z ilości zużytego prze- 
zeń tlenu względnie wydalonego bezwodnika węglowego. 

Przemiana skrobi w ustroju po jej hydrolitycznym rozkładzie 
w przewodzie pokarmowym na cukry i po wessaniu do krążenia idzie 
albo w kierunku polimeryzacji w wątrobie czy mięśniach na mączkę 
zwierzęcą, czyli glikogen, lub też w kierunku katabolizmu samego cu- 
kru. cuz wiadomo chodzi tutaj o cukier gronowy. Kataboliza cukru 
gronowego może się w pewnej mierze odbywać bez udziału tlenu albo 
przy równcczesnem utlenieniu. 

Glikoliza bez utlenienia odbywa się głównie w mięśniach i polega 
na zaczynowyn: przeprowadzeniu cukru gronowego w kwas mlekowy 
prawdopodobnie drogą aldehydu glicerynowego. Przejście cukru gro- 
nowego w kwas mlekowy odbywa się według wzoru C,H,,O0, = 2 C,H,O;. 
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1 gram-cząsteczka cukru gronowego (180 gr) rozszczepia się tu- 
taj bez reszty na dwie gram-cząsteczki kwasu mlekowego (90 gr). Usto- 
sunkowanie węgla i wodoru do tlenu jest w cukrze gronowym 72:108 
a w kwasie mlekowym 36:54, czyli jest takie same. Wynika z tego, że 
współczynnik oddechowy kwasu mlekowego i cukru gronowego jest ten 
sam. Natomiast wartość cieplikowa kwasu mlekowego wynosi 3.619 kal. 
na 1 gram, czyli 325.9 kal. na jedną gram-cząstecznę (Roth, Ginsberg) !). 
Podczas gdy wartość cieplikowa 1 grama cukru gronowego wynosi 
3.743 kal., czyli dla jednej gram-cząsteczki 674.0 kal. (Stohmann, Lang- 
bein) *), to dla jednego grama kwasu mlekowego 3.619 kal. a dla jednej 
gram-cząsteczki kwasu mlekowego 325.9 kal. Pomimo więc, że we wza- 
jemnym stosunku wodoru, węgla do tlenu nie się nie zmieniło przy 
przejściu cukru gronowego w kwas mlekowy, to jednak ta sama ilość 
wagowa kwasu mlekowego ma mniejszą wartość cieplikową, aniżeli cu- 
kier gronowy i dwie gram-cząsteczki kwasu mlekowego; mając tę samą 
wagę i tę samą zawartość węgla, wodoru i tlenu, co jedna gram-czą- 
steczka cukru gronowego, mają jednak mniejszą wartość cieplikową. 
Jest to klasyczny przykład, że może przyjść do zmniejszenia potencjału 
chemicznego bez utlenienia. Energja utracona przez cukier gronowy 
przy przejściu w kwas mlekowy jest w ustroju ludzkim źródłem pracy 
mięśniowej. Wiadomo z fizjologji, że mięsień wyosobniony może praco- 
wać czas jakiś bez dostępu tlenu. 

Kwas mlekowy powstały w ustroju albo ulega resyntezie na eu- 
kier gronowy, albo też ulega dalszej katabolizie, która jednak odbywa 
się, od kwasu mlekowego począwszy, przez utlenianie. Według ogólnie 
przyjętych poglądów idzie ten proces utleniania drogą metylglioksalu, 
kwasu pyrogronowego, aldehydu octowego, kwasu octowego, a ten utle- 
nia sie na bezwodnik węglowy i wodę). W miarę utleniania zmniejsza 
się wartość cieplikowa każdego z tych ogniw, tak n. p. wynosi ona dla 
kwasu octowego 3.449 na 1 gr, podczas gdy dla kwasu mlekowego wy- 
nosiła ona 3.619 a dla cukru gronowego 3.743. Ostatnie wreszcie prze- 
twory utlenienia cukru, t. zn. dwutlenek węgla i woda nie posiadają już 
żadnej wartości cieplikowej, czyli że potencjał cukru gronowego w miarę, 
jak jego cząsteczka rozpada się na 6 cząsteczek bezwodnika węglowego 
i 6 cząsteczek wody, spada z wartości 3.743 kaloryj na 1 gram do 0. 
Jeżeli wydalony przez ustrój ludzki bezwodnik kwasu węglowego czy 
też woda będą miały być gdziekolwiek rozłożone z powrotem na 
węgiel, czy wodór i tlen, tak, jak to się dzieje n. p. w roślinach, trzeba 
będzie do rozczepienia bezwodnika i wody na węgieł, wodór i tlen wło- 
żyć właśnie tyle energji, ile zostało jej uwolnionej w ustroju n. p. ludz- 
kim dla „nasycenia* węgla czy wodoru tlenem. Tą tylko drogą będzie 


1) Chemiker Kalender 1928, Berlin, Springer str. 479, T. IL. 

2) Tabulae biolngieao; ed. d. W. Junk; C. Oppenheimer u. L. Hincussen; W. Jank, Be:- 
lin 21925, B. IL, str. 3. 

s) A, Oszacki, | e. Pierwszy rozdział oraz obrazowe zostawienie głównych procesów che- 
micznych organicznych, toczących się w ustroju. 
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można węgłowi i wodorowi przywrócić ich dawny potencjał chemiczny. 
Energję do tego potrzebną czerpie roślina ze słońca. 

Fizycy zwykli określać życie jako „zjawisko nieodwracalne". Od- 
powiada to faktycznemu stanowi rzeczy o tyle, że rzeczywiście żadne 
z poszczególnych ogniw życia wszelkiego osobnika nie daje się cofnąć 
z powrotem. Bez względu na warunki zewnętrzne życie albo ustaje, albo 
przebiega swój typowy cykl od elementów rodzicielskich aż do śmierci. 
Jest to tem dziwniejsze pozornie, że pod względem chemicznym ogromna 
większość procesów nie chemicznych jest odwracalna. Ujmując prze- 
mianę węglowodanów w ustroju jako całość widzimy, że składa się ona 
z całego szeregu nawzajem równoważących się czynników. Przede- 
wszystkiem „zapasy cukru* w wątrobie i mięśniach znajdują się w sta- 
nie ustawicznego równoważenia się z ilością cukru krążącego (cukier 
krwi) i z ilością cukru spalanego w tkankach. Jeżeli poziom cukru krą- 
żącego wzrasta ponad normę, n. p. z powodu zmniejszonej glikolizy 
w tkankach, to w takim razie cukier krążący ulega glikogenezie i na- 
gromadza się w wątrobie czy mięśniach. Jeżeli zaś odwrotnie zużycie 
cukru w tkankach jest nadmierne, w takim razie prąd od glikogenu do 
cukru krążącego bierze górę. Także procesy glikotyczne w tkankach są 
odwracalne aż do kwasu octowego włącznie. Glikoliza może prawdopo- 
dobnie zatrzymać się na któremkolwiek ogniwie pośredniem, n. p. kwa- 
sie pyrogronowym, który może się wtedy stać punktem wyjścia dla re- 
syntezy cukru gronowego. 

Każdy więc z tych trzech czynników posiada swój potencjał normy, 
którego broni, a obrona ta decyduje o kierunku, w jakim cukier dąży 
i o postaci, w jakiej ulega przemianie. Oprócz tych trzech zasadniczych 
potencjałów istnieją jeszcze dwa uboczne, łączące drogi przemiany cu- 
kru z przemianą białek i tłuszczów. W razie, jeżeli ilość cukru czy gli- 
kogenu nie jest dostateczną, lub też jest nadmierną w stosunku do tych 
trzech czynników głównych potencjalnych cukru samego, przychodzi 
jeszcze do wzajemnego równoważenia się przemiany cukru z przemianą 
białek z jednej a z przemianą tłuszczów z drugiej strony. Przy nad- 
miernem zatem nagromadzeniu się cukru przychodzi do jego przemiany 
w białka a przedewszystkiem w tłuszcze, przy nagromadzeniu się zaś 
nadmiernym białek i tłuszczów w stosunku do węglowodanów dzieje 
się odwrotnie. Trudno tu mówić o samem nagromadzeniu się jednego 
z tych ciał pokarmowych, raczej należałoby mówić o ich pewnym po- 
tencjonale czynnościowym, który zależałby nietylko od ilości danego 
ciała pokarmowego w ustroju, ale także od osobniczych właściwości in- 
dywidualnych danego ustroju w stosunku do danego ciała pokarmo- 
wego. Tak np. osobnik, który ma nadmierną skłonność do tycia, będzie 
chłonął cukier z krążenia pomimo nawet, że zapotrzebowanie glikoli- 
tyczne nie będzie jeszcze pokryte. U osobników chudych może być od- 
wrotnie. 5 

“ * 

Skład tłuszczów nie przedstawia się tak jednolicie, jak skład wę- 

glowodanöw, wiadomo, że tłuszcze jadalne składają się już to z tłu- 
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szczów t. zw. obojętnych, jużto z lipoidów w ściślejszem słowa tego zna- 
czeniu, t. zn. fosfatydöw i estrów cholesteryny. Tłuszcze obojętne też nie 
są jednolite i przeważnie składają się z trzech estrów, t. zn. estru gli- 
cerynowego kwasu oleinowego, kwasu palmitynowego i kwasu steary- 
nowego. Każdy z nich ma odmienny ciężar cząsteczkowy i cokolwiek 
odmienne ustosunkowanie węgla, wodoru i tlenu. Tak np. palmitynjan, 
ściślej mówiąc, trójpalmitynjan ma wzór C,,H.,O,. Jego zatem gram- 
cząsteczka waży 806 gramów. Stearynjan zaś ma wzór C,,H,,,0,; gram- 
cząsteczka równa 890 gramów. Dla ludzkiego tłuszczu przymuje Szaf- 
fer C. cząst. =874 gr'). Widzimy z tych wzorów, że tłuszcze są to związki, 
zawierające w porównaniu z węglowodanami ogromne ilości węgla i wo- 
doru a bardzo małe ilości tlenu. Ze względu na różnolitość tłuszczów 
będzie można korzystniej dla nas przeprowadzić obliczenia nie na jed- 
nym chemicznie czystym tłuszczu, ale na którymkolwiek z tłuszczów 
jadalnych, n. p. na tłuszczu świńskim. Obliczono, że 100 gr tłuszczu 
świńskiego, oczyszczonego od wszystkich innych składników, jako to 
wody, białek i węglowodanów zawiera 2): 


C 75.54 gr 
H 11.94 „ 
G1152 > 


Idąc tą samą drogą, co przy węglowodanach, łatwo obliczyć, że 
zapotrzebowanie tlenu dla utlenienia całego węgla na dwutlenek węgla 


WIN OST O O OSOWO OWO 5 © 204.11 
dla utlenienia wodoru . . 95.52 
Razem . . 299.63 


A ponieważ w 100 gramach tłuszczu jest już zawarte 11.52 grama 
tlenu, więc dla utlenienia 100 gr tłuszczu potrzeba doprowadzić z ze- 
wnątrz 299.63 — 11.52 = 288.11 grama. Wywiązuje się przy tem 280.65 gr 
CO, oraz 107.46 grama H,O. Przeliczając gramy tlenu i bezwodnika na 
litry, otrzymujemy, że do spalenia 100 gramów tłuszczu świńskiego 
trzeba 201.591 litra; powstaje zaś przytem 142.623 litra bezwodnika. Dzie- 
lae objętość bezwodnika przez objętość tlenu, otrzymujemy, że współ- 
czynnik z tłuszczu świńskiego równa się 0.707. 

Palmitynjan będzie miał cokolwiek niższy współczynnik oddechowy. 
Przytoczę tu jego obliczenie, posługując się nim równocześnie jako przy- 
kładem, jak można współczynnik oddechowy obliczyć niekoniecznie 
z objętości tlenu i bezwodnika węglowego, ale i z ilości cząsteczek jed- 
nego i drugiego. Dzieje się to w myśl uwag poczynionych poprzednio 
w rozdziale o węglowodanach na temat stosunku objętości gazów do: 
ilości gram-cząsteczek w nim zawartych (prawo Avogardo’y): 


C„H„0,+ 72.5 O, =51 CO, +49 H,O 
806 2820 2244 882 


1) E. P. Joslin: The treatment of diabetes mellitus; London, H. Kimpton 1924, str. 305. 
2) Schulze u. Reinecke, p. Bleibtreu-Fettmast u. respir. Quontient. Pflüg. Archiv. 85. 
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Ponieważ do spalenia jednej gram-cząsteczki palmitynjanu potrzeba 
72.5 gram-cząsteczek tlenu, a wywiązuje się 51 gram-cząsteczek bezwod- 


nika, więc współczynnik oddechowy palmitynjanu równa się = = 0.703. 


Należy pamiętać o tem, że spalanie tłuszczów powoduje wytwo- 
rzenie znacznej ilości bezwodnika węglowego i wody. 100 gramów tłu- 
szczu dostarcza przeszło 100 gramów wody. Z tem związana jest znaczna 
wartość cieplikowa tłuszczów. Rubner przyjął ją jako 9.3 kaloryj na 
1 gram, późniejsze obliczenia wykazały, że wartość ta dochodzi do 9.5. 
Ale przy obliczaniu wartości cieplikowej tłuszczów pokarmowych należy 
uwzględnić ich różną wartość chłonną, tak n. p. Atwater oblicza, że 
z tłuszczów zwierzęcych 59%, a z roślinnych 10%, nie ulega wessaniu 
i zostaje wydalone wraz ze stolcem. Dlatego też ten autor przyjmuje 
tylko 8.75 kaloryj na gram tłuszczu. Autorowie francuscy przyjmują 
wartość przeciętną 9 kaloryj na 1 gram. 

Współczynnik kaloryczny tlenu przy spalaniu tłuszczu świńskiego 
równa się 4.686 kaloryj na 1 litr tlenu. Współczynnik bezwodnika wę- 
glowego wynosi 6.629 kaloryj na 1 litr bezwodnika. 

Tłuszcze ulegają wessaniu dopiero w jelicie w postaci zmydlonej 
zawiesiny, przyczem sok trzustkowy, żółć i zasadowy odczyn soku jeli- 
towego współdziałają. Do krwi dostają się tłuszcze zapomocą naczyń 
chłonnych. Przemiana tłuszczów, zwłaszcza jej stosunek do przemiany 
węglowodanów jest mało znaną. Zależnie od chwilowego zapotrzebowa- 
nia ustroju tłuszcze ulegają jużto katabolizie, jużto jako zapasy są od- 
łożone w podściółce tłuszczowej. Do tego celu nadają się szczególnie, 
ponieważ stosunkowo w małej objętości i wadze zawierają dużo węgla 
i wodoru i tem samem mogą dostarczyć dużo energji. Pewne fakty 
przemawiają za tem, że kataboliza tłuszczów zapasowych odbywa się 
dopiero po ich przeniesieniu drogą krwi z podściółki do wątroby. Prze- 
miana tłuszczów w cukier wydaje się dzisiaj znacznie prawdopodob- 
niejszą, niż to przypuszczali dawniejsi autorowie. Tłuszcz ustrojowy 
może powstać nietylko z tłuszczów pokarmowych, powstaje on także 
w znacznej części z węglowodanów. Atkinson, Rapport i Lusk') wyka- 
zali doświadczalnie na psie, że tłuszcz może powstawać także z białek 
pobranych w nadmiarze 

Kataboliza tłuszczów rozpada się na katabolizę gliceryny, która 
prawdopodobnie idzie drogą, podobną do katabolizy cukrów, oraz na 
katabolizę kwasów tłuszczowych. Ta ostatnia polega na t. zw. beta-oksy- 
dacji (Knoop, Embden). Długie kwasy tłuszczowe ulegają w ten sposób 
w pozycji beta skróceniu o dwa rodniki węglowe. Odcięte te dwa rod- 
niki, jako tak zwana reszta octowa, ulegają prawdopodobnie tym samym 
losom, co wogóle kwas oetowy. Ponieważ kwasy tłuszczowe, z tłuszczów 
pochodzące, zawierają zawsze parzystą ilość rodników węglowych, więc 
ulegając skracaniu wciąż o dwa rodniki węglowe, muszą przechodzić 


1) E. F. du Bois, |. e. str. 31. 
H. V. Atkinson: The Journal of Metabolic Research vol. I. nr. 5. 
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w kwasy tłuszczowe o parzystej ilości węgła. W ten sposób musi za- 
wsze przyjść do powstania eztero-weglowego kwasu masłowego, a z niego 
przez beta-oksydację do kwasu beta-oksymasłowego. Według teorji 
Knoopa ostatecznym przetworem utlenienia kwasów tłuszczowych, a więc 
i kwasu beta-oksymasłowego, jest kwas octowy, ten sam, któryśmy po- 
znali jako końcowy przetwór katabolizy węglowodanów. Należy na to 
zwrócić szczególną uwagę, gdyż jest to jeszcze jeden przykład, jak po- 
średnie przetwory katabolizy węglowodanów i tłuszczów są nieraz do 
siebie zbliżone i jak łatwo może przyjść do przemiany cukrów w tłuszcz 
i naodwrót. To samo dotyczy zresztą przemiany białek. 


* 
” * 


Znacznie większe trudności, aniżeli przy tłuszczach, napotykamy 
przy oznaczeniach energetycznych dla białek. Pochodzi to chociażby 
z różnych bardzo i niepewnych danych dla ciężaru cząsteczkowego róż- 
nych białek, a także i z trudności otrzymania białek chemicznie czy- 
stych. Ogólny wzór białek możemy przyjąć: C,,H,,„N,SO,,.. Podobnie 
więc, jak przy tłuszczach, wyjdziemy ze 100 gramów odwodnionego i od- 
tłuszczonego proszku mięsnego. Według badań Loewy’ego!) pierwiast- 
kowy skład jego przedstawia się następująco : 


© KASEN = 52.38 gr 
Hass ca EM 3 
O 45 GEKSEL: I 
N re +46 16.65 „ 
Dar: RE 1.0255, 
100.— gr 


Białko spożyte nie ulega jednak zwykle wessaniu zupełnemu i pewna 
jego część zostaje wydalona ze stolcem. Co ważniejsze jednak przetwory 
końcowe katabolizy białek, zawierające azot tak, jak mocznik, nie sa 
utlenione w zupełności. Jeżeli więc chodzi o obliczenie wartości ciepli- 
kowej białka tak, jak ona przedstawia się dla ustroju katabolizującego 
je, to należy odliczyć straty cieplikowe poniesione przez ustrój jużto 
w stoleu, jużto w moczu od wartości cieplikowej białek otrzymanych 
w kalorymetrze. Obliczenia takie przeprowadził pierwszy Rubner. Zo- 
stały one potem jeszcze raz skontrolowane przez Loewy'ego. Podajemy 
tutaj według tego właśnie autora zestawienie strat, jakie ponosi ustrój 
przy katabolizie 100 gramów proszku mięsnego: 


w moczu 
w stoleu 


1) Loewy: Oppenheimar's Handb. der Biochemie, IV, Fischer, Jena 1911. 
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Przy obliczeniu metabolizmu energetycznego białek należy zatem 
wziąć pod uwagę na 100 gramów pobranych białek tylko 41.50 gr. 
węgla, 4.40 gr. wodoru i 7.69 gr. tlenu. Od tego odejmują jeszcze 
nowsi autorowie wartość t. zw. śródeząsteczkowej wody, na którą przy- 
pada 0.961 gr wodoru i 7.69 gr tlenu. Po odjęciu pozostaje zatem 
tylko sam węgiel i wodór w ilości 41.50 gr węgla i 3.489 gr wodoru. 
Z powyżej podanego ogólnego wzoru białek pozostaje zatem do 
uwzględnienia dla współczynnika oddechowego i kalorycznego: C4,. 
H, Obliczywszy ilość bezwodnika węglowego i wody, które po- 
wstają w tym wypadku tylko dzięki doprowadzeniu z zewnątrz tlenu 
i przeliczywszy gramy na litry (por. str. 387), otrzymujemy współczyn- 
nik oddechowy 0.8011). Współczynnik oddechowy może jednak przy 
spaleniu białek być wyższy, jeżeli azot białek ulega wydaleniu w po- 
stacl mocznika, t. zn. związku zawierającego tlen. Jeżeli zaś azot zostaje 
wydalony w postaci amonjaku, jak to bywa n. p. przy kwasicy, to wtedy 
dowóz tlenu dla spalenia węgła i wodoru białek jest mniejszy, co wpływa 
podwyższająco R. Może on wtedy dochodzić nawet do 0.88. Współczyn- 
nik kaloryczny obliczymy z wartości cieplikowej białka i ilości tlenu do- 
prowadzonego, względnie bezwodnika wytworzonego. Już ztego, cośmy 
dotychczas mówili wynika, że nie można ustrojowej wartości ciepliko- 
wej białka porównywać z kalorymetryczną. Ta ostatnia wynosi według 
Rubnera 5.376 kaloryj*). Z tego jednak traci ustrój w moczu 1.28 ka- 
loryj oraz ze stolcem 0.165 kaloryj. Pozostaje zatem dla ustroju 4.088, 
czyli w przybliżeniu 4.1 kal. Nie są to jednak wartości cieplikowe wszyst- 
kich białek. O ile dla mięsa waha się ona między 5.3 a 5.7, to dla ser- 
nika obliczono ją na 5.6 do 5.8 kal., dla białka jaja 5.7 kal. Straty 
w stolcu podlegają również znacznym wahaniom, zależnie od tego, czy 
spożyte białko jest pochodzenia zwierzęcego czy roślinnego. W tym ostat- 
nim wypadku straty wahają się między 15 a 8%,. Należy przytem pa- 
miętać, że nawet przy poborach nie zawierających zupełnie białka, stolec 
zawiera pewne ilości białek, względnie azotu. Oczywiście, że przy do- 
kładnych bilansach białkowych straty te powinny być w każdym przy- 
padku indywidualnie oznaczone i uwzględnione. Przyjmując przeciętną 
wartość cieplikową białka równą 4.1, otrzymujemy według A. Loewy'ego 
Wk dla tlenu 4.485 kal. na 1 litr tlenu i 5.579 kal. na 1 litr bezwodnika 
węglowego. Jak wiadomo, białka składają się z 18 do 20 kwasów ami- 
nowych. Już w przewodzie pokarmowym odbywa się zupełna lub pra- 
wie zupełna hydroliza białek tak, że wessaniu ulegają prawie wyłącznie 
kwasy aminowe. Ulegają one albo katabolizie po poprzednim odczepie- 
niu grupy aminowej, albo przechodzą w cukier. Temu losowi ulega 
znaczna część cząsteczki białka, bo około 58°/, jej wagi. Ze wspomnia- 
nych już prac autorów amerykańskich, a zwłaszcza V. Atkinsona?) wy- 
nika, że przechodzenie białka w tłuszcz bez poprzedniego przejścia 
w cukier należy uważać za proces normalny. Czwarta wreszcie droga 

1) A. Oszacki, |. c., str. 98. 

=, M. Rubner: Calorimetrische Untersuchungen, V. für Biol. 1885, Bd. 21. 

2) The Journal of Metabolic Research, vol. 1 Nr. 5. 


396 Aleksander Oszacki 


przemiany kwasów animowych polega na wytworzeniu szczególnych 
ciał azotowych dla życia ustroju koniecznych takich, jak cholina, tauryna, 
kreatyna i kreatynina, endogeniczny kwas moczowy, tyroksyna, adrea- 
lina, może i barwik krwi, dalej różne zaczyny, prawdopodobnie i wita- 
miny. Wszystkie te ciała ulegają zużyciu i wydalają swój azot z mo- 
czem. Azot ten stanowi t. zw. minimum białkowe, określone szczególnie 
przez F. Miillera. Według E. Grafego ta część przemiany białka stanowi 
przy normalnem odżywianiu zaledwie 4 do 10%, ogólnego obrotu biał- 
kowego. Niemniej jest ona koniecznością biologiczną: o ile ustrój nie 
dostaje tych ciał z zewnątrz to wytwarza je z własnych składników i azot 
ich wydala z moczem, nawet przy zupełnym poście. 

Pojęcie minimum białkowego, a raczej minimum azotowego nie 
jest u rożnych autorów dosyć ścisłe i jasne. Niektórzy z nich rozu- 
mieją tę ilość azotu, którą wydziela ustrój w czasie zupełnego postu, 
co najwyżej przy pobieraniu wody, lub wody i soli nieorganicznych. 
Inni znów ilość azotu, która wydziela się z moczem przy minimalnej 
równowadze azotowej, t. zn. przy pobieraniu poborów pokrywających 
zapotrzebowanie kaloryczne, ale ilość azotu białkowego przy tem jest 
najmniejszą, jaka jest konieczna, ażeby pokryć ilość azotu wydalonego 
z białkiem. Taką równowagę azotową zdołano osiągnąć już przy około 
3 gr azotu na dobę. Reszta jednak kaloryj musi być w tym wypadku 
pokryta przez dostateczną ilość węglowodanów i tłuszczów. W tym dru- 
gim przypadku minimum azotowe będzie się niemal wyłącznie składało 
z dopiero co wymienionych, do życia koniecznych ciał azotowych. W pierw- 
szym zaś, to znaczy przy poście zupełnym będą jeszcze wydalane skład- 
niki z użycia białek z ustroju jako takich, zużycia koniecznego i więk- 
szego w tym wypadku, gdzie pokarmowe węglowodany i tłuszcze nie 
mogą ochroniać białka od zużycia. Samemi poborami białkowemi nie 
można u człowieka osiągnąć równowagi azotowej. Polega ona na tem, 
że ustrój taką ilość azotu wydala z moczem i ze stolcem, jaką pobiera 
z zewnątrz. Przy przeciętnych mieszanych poborach pobiera człowiek 
od 10 do 20 gr azotu i taką też ilość azotu wydala. Ilość białka, jaka 
temu odpowiada, daje się łatwo obliczyć przez pomnożenie ilości azotu 
przez 6.25. 

Zastanawiano się wielokrotnie nad pytaniem, ile białek powinien 
człowiek dziennie pobierać. Voigt podał wartość 118 gr na dobę. Ame- 
rykańscy autorowie utrzymywali zdrowych młodych ludzi, studentów 
uniwersytetu przez dłuższy czas na poborach dochodzących nawet do 
1.58 gr azotu na dobę. Doświadczenia jednak dalsze wykazały, że nie 
jest dobrze żyć dłuższy czas na takich małych poborach białkowych 
i może najsłuszniejszą drogą poszli autorowie francuscy, którzy zesta- 
wili przeciętną ilość poborów białkowych u najróżnorodniejszych ras 
na kuli ziemskiej, poborów zwyczajowych, instynktem ustalonych; prze- 
ciętna ta wypadła około 60 gr białka na dobę. Oczywiście, że ilość ta 
musi się wahać, zależnie od ogólnej wartości poborów, oraz zależnie od 
innych okoliczności życiowych takich, jak okres wzrostu, odnowy, zwła- 
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szcza po chorobach gorączkowych, ciąży i karmienia i wreszcie Last 
Not Least okresy dużej pracy fizycznej. 

Odnowa ustroju odbywa się wciąż, albowiem ustrój ustawicznie 
się zużywa, rozkłada się jego białko i musi być zastąpione nowem biał- 
kiem. Tu leży właśnie powód, dla którego ustrój nie może się bez po- 
borów białkowych obejść i dla którego minimum białkowe nie może 
składać się wyłącznie z ciał takich, jak ciała purynowe, cholina 
iinne powyżej wymienione, ale muszą w jego skład wchodzić także 
składniki azotowe, będące wyrazem rozkładu zużytego białka ustrojo- 
wego. Oprócz więc katabolizy białek idącej jedną z czterech powyżej 
wymienionych dróg mamy w ustroju do czynienia z ustawiczną syn- 
tezą białek, polegającą na budowie białka ustrojowego z kwasów ami- 
nowych, dostarczonych przez białko pokarmowe. Wiadomo, że ustrój 
bardzo jest czujny na tym punkcie, aby białek tych „ustrojonych“ nie 
utworzyło się więcej, niż to ściśle odpowiada jego konstytucji indywi- 
dualnej. Wszelki nadmiar białek, t. zn. dowóz białek ponad zapotrzebo- 
wanie zużycia białek i jego pokrycia ulega albo nagromadzeniu w po- 
staci t. zw. białka krążącego (Voigt), albo białka zapasowego. Zapasy 
jednak białek nie mogą w normalnych warunkach przekraczać wąskiej 
stosunkowo granicy, bo nie przenoszącej paręset gramów. Właśnie me- 
tabolizm t.zw. poborowy, czyli współczynnik dynamiczny białek, o któ- 
rym będzie mowa w jednym z następnych rozdziałów, jest najlepszym 
tego dowodem. 


* 
* * 


Dla ulatwienia obliezen, omawianych w nastepujacych rozdzialach, 


podaję na końcu tego rozdziału zestawienie wartości energetycznych dla 
wszystkich trzech ciał posiłkowych według A. Loewy’ego (1. c. str. 394). 


Współczynnik ka- 
loryczny 


1 gr ciała | Zużywa| Wytwa- Dostar- 


; cza 
posiłko- o rza CO, : 

wego w dac ciepła a O: sA a: 
kali, ostar- ostar- 


cza kal. | cza kal. 


Białka. . . 
Tłuszcze 
Skrobja . . 


IV. 


Obliczanie odsetkowego składu mieszanki metabolicznej oraz 
wzajemnej przemiany składników organicznych ustroju na 


podstawie współczynnika oddechowego i kalorycznego. 


Zanim przejdziemy w następnych rozdziałach do omówienia spo- 
sobów oznaczenia ilości tlenu pobieranego przez badany ustrój względ- 
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nie przezeń wydalonego bezwodnika węglowego, zastanowimy się w tym 
rozdziale nad wnioskami, jakie możemy wyciągnąć, znając współczyn- 
nik oddechowy i kaloryczny badanego ustroju. Współczynniki te obli- 
czamy w sposób podany w poprzednim rozdziale z tatwością, o ile znamy 
wartości tlenu i bezwodnika kwasu węglowego. 

Znając współczynnik oddechowy i kaloryczny, możemy obliczyć: 
1) które ciała posiłkowe ulegają spaleniu (katabolizie) w czasokresie ba- 
dania i w jakich odsetkach biorą udział w ogólnym metabolizmie, 2) ile 
kaloryj wytwarza ustrój w czasokresie badania oraz jaki ich odsetek 
przypada na białka, jaki na węglowodany i tłuszcze, 3) czy w czasokre- 
sie badania przychodzi do przemiany jednych organicznych składników 
ustroju w drugie i w jakim to się dzieje stopniu. 

Doświadczenie wykazuje, że współczynnik oddechowy u człowieka 
w prawidłowych warunkach nie dochodzi ani do jedności w górę, ani 
nie spada do wartości 0.7. Benedict, Emmes, Roth i Smith znaleźli, że 
współczynnik oddechowy badany naczczo u osobników zdrowych wy- 
kazuje stałe wartości i tak 


89 mężczyzn wykazywało przeciętnie R. Q. = 0.83 
68 kobiet A Gi A= WEŃ 


Trzyma się on więc dosyć ściśle granicy pośredniej około 0.82. 
Wynika z tego, że w prawidłowych warunkach nie ulegają spaleniu 
w ustroju ani wyłącznie węglowodany, ani białka, ani tłuszcze, ale wszyst- 
kie te trzy ciała równocześnie. Przyjęło się powiedzenie, że w ustroju 
ulega spalaniu mieszanka metaboliczna. Oczywiście, że bezpośrednio po 
pobraniu większych ilości węglowodanów, tłuszczów czy białek skład 
mieszanki metabolicznej zmieni się pod ich wpływem i jeżeli ciała te 
ulegną odrazu katabolizie, to stwierdzimy odpowiednie przesunięcie 
współczynnika oddechowego, ale natomiast przy normalnem mięszanem 
odżywianiu lub też przy badaniu naczezo, współczynnik oddechowy be- 
dzie się trzymał wartości przeciętnej. Nie mniejszy wpływ mogą mieć 
zmiany patologiczne, tak n. p. gdy ustrój wydala z siebie w dużej ilości 
ciał acetonowych, które, jako zawierające dużo tlenu, a więc mające wy- 
soki współczynnik oddechowy, będą wydalały z ustroju znaczne stosun- 
kowo ilości tlenu drogą moczu, a nie drogą płuc w postaci bezwodnika 
węglowego, jak to się dzieje normalnie, to w takim razie musimy stwier- 
dzić obniżenie współczynnika oddechowego. Winnym znów przypadku, 
gdy cukry nie będą ulegały katabolizie czy to dlatego, że ich nie będzie 
w poborach, czy wessanie ich w jelitach będzie upośledzone, czy dla- 
tego, że kataboliza będzie upośledzona, czy wreszcie będą one ulegały 
gwałtownej zmianie na tłuszcz, wszystko będzie musiało się odbić na 
współczynniku oddechowym. O wpływie wśródustrojowej przemiany 
jednych ciał organicznych w drugie, n. p. cukru w tłuszcz i t. p. po- 
mówimy jeszcze później. 

Teraz stajemy przed pytaniem, jak ze znalezionego wspölezyn- 
nika oddechowego możemy obliczyć jakie ciała chemiczne ulegają w da- 
nym czasokresie katabolizie. Zakładamy przy tem, że ulegają wszystkie 
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trzy, w każdym razie są między niemi i białka. Zaczynamy więc od 
obliczenia ilości białek. Jest to o tyle ułatwione, że białka albo ulegają 
zatrzymaniu w ustroju, w takim razie w katabolizie udziału nie biorą, 
albo, jakakolwiek inna jest przemiana, to muszą cały swój azot wydalić 
z ustroju. W normalnych bowiem warunkach azot ten nie ulega nigdy 
zatrzymaniu, czy to gdy białka ulegają spaleniu, czy też nawet, gdy 
przechodzą w cukier albo w tłuszcz. W tym celu oznaczamy ilość azotu 
wydalonego z moczem w danym czasokresie. Można łatwo obliczyć, że 
100 gr. białka zmetabolizowanego odpowiada 16.28 gr azotu w moczu, 
152.17 gr CO, wydalonego przez płuca i 188.18 gr tlenu pobranego 
przez płuca. A zatem 1 gram azotu w moczu odpowiada 9.35 gr 
dwutlenku węgla i 8.45 gr tlenu. Jeżeli więc oznaczymy ilość tlenu 
i ilość dwutlenku węgla, którą badany człowiek wydala względnie po- 
biera w danym czasie i stąd obliczamy jego współczynnik odde- 
chowy i jeżeli wiemy, ile równocześnie on wydalił azotu w moczu, 
to w takim razie wiemy, jaka część znalezionego dwutlenku węgla 
i tlenu przypada na katabolizę białek. Tę część odliczamy od znalezio- 
nych wartości tlenu i dwutlenku węgla a pozostałe ilości dadzą nam 
współczynnik oddechowy, odpowiadający katabolizie węglowodanów 
i tłuszczów w danym czasie. 

Przejdźmy to obliczenie na następującym przykładzie. Stwierdzamy 
doświadczalnie, że badany człowiek pobiera w przeciągu 10 minut 4.700 
litra tlenu i w tym samym czasie wydala przez płuca 3.525 litra bez- 
wodnika węglowego. Współczynnik więc oddechowy: 

3.525 
RQ=7700 ~ 1.750. 

Ten sam pacjent w tym samym czasokresie (10 minut) wydala 
z moczem 0.100 grama azotu: spalił więc w tym czasie 0.625 grama 
białka. Ponieważ na 1 gram azotu moczowego przypada dla katabolizy 
białek, z których ten azot pochodzi, 9.35 gr bezwodnika węglowego 
i 8.45 gr tlenu, więc musimy od znalezionych wartości tlenu i bezwod- 
nika odjąć te ilości tych gazów, które odpowiadają wydalonemu z mo- 
czem azotowi. Poprzednio jednak musimy gramy zamienić na litry: 
9.85 X 0.5089 = 0.476 litra CO, i 8.45 X 0.6997 = 0591 litra O,. Odejmu- 
jemy teraz te wartości od ilości pobranego przez pacjenta tlenu i wy- 
dalonego bezwodnika: 


4.700 — 0.591 = 4.109 O, i 3.525 — 0.476 = 3.049 CO,. 


Po odjęciu ilości gazów, przypadających na katabolizowane białko 
otrzymujemy wartości tlenu i bezwodnika węglowego, które dadzą nam 
już inny współczynnik oddechowy. 

3.049 
RQ= 110” 0.742. 

Dla obliczenia, jaka ilość cukru i jaka ilość tłuszczów ulega spa- 

leniu przy znanym współczynniku oddechowym, po odjęciu wartości 
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przypadających na utlenianie białka posługujemy się albo gotową ta- 
belą, albo też podanemi w tym celu wzorami. 


Współczynnik oddechowy bezbiałkowy. Rozliczenie ilości tlenu przypada- 
jących na węgłowodany i tłuszcze przy utlenianiu ich mieszaniny. 


(Zestawił Zuntz i Schumburg; zmodyfikował Lusk) 1). 


KZ całej SAN całej Kalorje 
ilości zużytego | ilości wytworzo- syg 
R. Q. tlenu jego eigen na 1 litr tlenu 
Węglo- | Tłusz- | Węglo- | Tłusz- Ilość Loga- 
wodany cze wodany cze 2% rytm 
(1) (2) (3) (4) (5) (6) 
UDO ge 0. 100.00 0. 100.00 4.686 0.67080 
ZGLOS s 1.00 99.00 1.10 98.90 4.690 0.67114 
05420... 4.40 95.60 4.80 95.20 4.702 0.67228 
BET: 7.80 92.20 8.40 91.60 4.714 0.67342 
0.740. . . 11.80 88.70 12.00 88.00 4.727 0.67456 
0050... « jl 440 85.30 | 15.60 84.40 | 4.739 | 0.67569 
0.760. .. 18.10 81.90 19.20 80.80 4.751 0.67682 
Erle e 21 50 78.50 22.80 17.20 4.764 0.67794 
(Wedle w e 24.90 75.10 26.30 73.70 4.776 0.67906 
WEW 6 28.80 71.70 29.90 70.10 4.788 0.68018 
WZI oc 31.70 68.30 33.40 66.60 4.801 0.68129 
Siom 3520 | 64.80 36.90 63.10 4.813 0.68241 
08206. = 38.60 | 61.40 40.30 59.70 4.825 0.68352 
0:830 n a 42.00 58.00 43.80 56.20 4.838 0.68463 
0.840. . . 45.40 54.60 47.20 52.80 4.850 0.68573 
Ogon 48.80 51.20 50.70 49.30 4.862 0.68683 
WAEAW 6 2 52.20 47.80 54.10 45.90 4.875 0.68798 
0.870. . . 55.60 44.40 57.50 42.50 4.887 0.68903 
0.880. . . 59 00 41.00 60.80 39.20 4.899 0.69012 
WEG © 6 62.50 37.50 64.20 35.80 4.911 0.69121 
0900 = 65.90 34.10 67.50 32.50 4.924 0.69230 
DIr 69.30 30.70 70.80 29.20 4.936 0.69339 
0920ra; 72.70 27.30 74.10 25.90 4.948 0.69447 
0.9380. .. 76.10 23.90 77.40 22.60 4.961 0.69555 
0.940. . . 79.50 20.50 80.70 19.30 4.973 | 0.69663 
0.950. . . 82 90 17.10 84.00 16.00 4.985 0.69770 
0.960. . . | 86.30 13.70 | 87.20 12.80 | 4.998 | 0.69877 
0:970 cc 89.80 10.20 90.40 9.60 5.010 0.69984 
DER o 93.20 6.80 93.60 6.40 5.022 0.70091 
VERS 96 96.60 3.40 96.80 3.20 5.035 0.70197 
MOLO 100.00 0 100.00 0 5.047 0.70303 


1) Por. E. F. Du Bois: Rasal Metabolism str. 33. 
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(VE) 
Wzör dla kolumny: 
1 % = 100 R — 0.707 
0.293 
2 9%, = 1001.00—R 
l 0.293 

3 Er 504.7 (R — 0.707) 

5.047 (R — 0.707) + 4.686 (1.00 — R) 
4 Wo == 468.6 (1.00 — R) 

5.047 (R — 0.707) + 4.686 (1.00 — R) 
5 o = 4.686 + R — 0.707 X 0.361 

0.293 


6  Logarytm kolumny 5. 


Z tabeli tej widzimy, że przy najbliższej wartości współczynnika 
oddechowego naszemu współczynnikowi 11.30°/, całej pobranej przez 
pacjenta ilości tlenu (4.109 litra) przypada na utlenienie węglowodanów 
aż 88.70°/,, t.zn. cała reszta tlenu na utlenienie tłuszczów. To przeliczone 
na kalorje wskazuje, że 12'/, kaloryj wytworzonych przypada na wę- 
glowodany a 88°), na tłuszcze. Z następnego wreszcie szeregu dowiadu- 
jemy się, że w tym wypadku każdy litr pobranego tlenu wytworzył 
w ustroju 4.727 kaloryj. 

Ponieważ na cukier i tłuszcze razem wypadło u tego pacjenta 
4.109 litra tlenu pobranego w ciągu 10 dni, więc mnożąc tę liczbę przez 
podany w tabeli współczynnik kaloryczny, otrzymamy ilość kaloryj, jaką 
badany ustrój wyprodukował z cukru i tłuszczów w ciągu 10 minut. 


4.109 X 4.727 = 19.923 kaloryj. 


Dzieląc to według podanych wyżej odsetek w stosunek 12:88, otrzymu- 
jemy 2.390 kal. przypadających na spalenie cukru i 17.532 kal. przypa- 
dających na spalenie tłuszczów, otrzymujemy ilość spalonego w ciągu 10 
minut cukru równą 0.583 gr, dzieląc ilość kaloryj przez wartość ciepli- 
kową cukru (4.1), W ten sam sposób obliczamy, że ilość spalonego 
tłuszczu wynosiła 1.88 gr, przyjmując wartość kaloryczną tłuszczu 
równą 9.3 kal. 
Badany więc pacjent zkatabolizował w ciągu 10 minut 

0.625 gr białek 

0.583 „ cukru 

1.88 „ tłuszczów. 


Przeliczając te wartości na dobę, otrzymamy 90 gramów białka, 
88.95 grama cukru i 270.72 grama tłuszczów. 

Obliczenia tego rodzaju odpowiadają rzeczywistemu stanowi rze- 
czy w ustroju tylko pod pewnemi warunkami. Pierwszym z nich jest, 
że w czasie oznaczenia wymiany gazowej, t. zn. ilości pobranego tlenu 
i wydalonego bezwodnika węglowego, składniki ustroju względnie ciała 
pokarmowe nie ulegają wzajemnej przemianie, t. zn. że ani cukier nie 
Chirurgja kliniczna H. 96 
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przechodzi w tłuszcz, ani tłuszcz w cukier, ani białko w cukier czy 
tłuszcz, czy też odwrotnie. Drugim warunkiem jest, że tak białka, cu- 
kry i tłuszcze ulegają zupełnemu spaleniu w fizjologicznych granicach, 
że więc ani cukier, ani ciała acetonowe, ani wogóle żaden ze składników 
ustroju nie ulegają wydaleniu z ustroju w ilości nie odpowiadającej 
normie. Zobaczymy zaraz na przykładzie, dlaczego tego rodzaju zastrze- 
żenia muszą być przyjęte. 

Przypuśćmy, że w ustroju przychodzi do tak zwykłego fizjolo- 
gicznego zjawiska, jak zmiana cukru na tłuszcz. Powstaje więc w pew- 
nym czasokresie 100 gr tłuszczu z cukru. Powiedzmy, że tłuszczem tym 
jest stearinian o wzorze cząsteczkowym C,„,H,,,0,. 100 gr takiego tłu- 
szczu zawiera: 

C 75.85 gr 
H 12.35 „ 
(© LE 


100 gr cukru gronowego nie mogłoby w żaden sposób wystar- 
czyć dla wytworzenia 100 gramów tłuszczu, ponieważ zawiera tylko 40 
gramów węgla, 6.66 gramów wodoru, natomiast zawiera wielokrotnie 
nadmiar tlenu, bo aż 53.33. Musi więc dla powstania 100 gr stearinianu 
być użyta conajmniej taka ilość cukru, która zawiera tę samą ilość wę- 
gla co 100 gr tłuszczu, bo węgla właśnie cukier zawiera najmniej w po- 
równaniu z tłuszczem. 


76.85 X 100 
40 
Najmniejsza więc ilością cukru, w jakiej 100 gr tłuszczu powstać 
może, jest 192.12 gr cukru. Zawierają one 


© 76.85 gr 
H 12.79 , 
O 102.46 „ 


192.10 gr 


Odliczając te wartości od wartości zawartych w 100 gr tłuszczu, 
otrzymujemy jako resztę nie zawartą w tym tłuszczu: 


H 0.44 
O 91.68 


Przyjmując, że na utlenienie pozostałego wodoru zostaje zużyte 
3.52 gr tlenu, z czego powstanie 3.96 gr wody, otrzymamy jeszcze jako 
resztę 88.16 gr tlenu, powstałego w ustroju. Ponieważ tlenu jako tlenu 
ustrój nie umie wydalać nazewnątrz, przynajmniej nie dotychczas o ta- 
kiem zjawisku niewiadomo, ponieważ dalej tlen ten powstaje in statu 
nascendi, należy przyjąć, że zostaje on zużyty do utlenienia i to praw- 
dopodobnie, jak przyjmuje Magnus-Levy, na utlenienie cukru. Pozostałe 
tutaj ilości tlenu wystarczają do utlenienia 82.70 gr cukru. Przyczem 
wywiaze się 121.24 gr CO, i 49.62 gr H,O. 

Hipoteza, że zostaje tu spalony cukier a nie co innego, jest o tyle 


= 192.12 gr 
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prawdopodobną, że trudno przypuścić, aby ustrój tym nadmiarem tlenu 
spalał tłuszcz, skoro równocześnie ten tłuszcz wytwarza z cukru. Rów- 
nież mało prawdopodobnem byłoby, żeby tak gwałtownemu spalaniu 
ulegały białka, zresztą musiałoby się to objawić silną zwyżką azotu 
w moczu. Natomiast sam fakt, że ustrój zamienia cukier na tłuszcz 
świadczy, że ten cukier istnieje w ustroju w nadmiarze. A wobec tego 
jest zrozumiałem, że ulega także łatwo utlenieniu tlenem, powstałym 
w ustroju samym. Ostatecznie dla wytworzenia 100 gr tłuszczu musiał 
ustrój użyć nie 192.12 gr, ale (192.12 + 82.70) = 274.82 gr cukru. Wydaj- 
ność wiec ustroju przy zamianie cukru na tłuszcz wynosiłaby zaledwie 
36.4°%/,. Empiryezne wartości stwierdzone wykazują naogół przeciętną 
wartość tej wydajności zamiany jako 40°/,. 

Z punktu widzenia badania wymiany gazowej, należy zwrócić 
uwagę na ten fakt, że powstaje tutaj aż 121.24 gr bezwodnika kwasu 
węglowego, dla którego powstania nie został doprowadzony tlen z ze- 
wnątrz. Nie był on, poprostu mówiąc, potrzebny, gdyż tlen zawarty 
w tym bezwodniku węglowym powstał w ustroju samym. Oczywiście, 
że bezwodnik ten zostaje z ustroju wydalony drogą płuc a badając 
w tym czasie wymianę gazową, znajdziemy stosunkowo wysokie war- 
tości bezwodnika węglowego przy niskich wartościach tlenu. Tem sa- 
mem i współczynnik oddechowy będzie w tym wypadku wysoki. Bleib- 
treu?) znalazł w swoich doświadczeniach na tuczonych gęsiach, war- 
tości współczynnika oddechowego dochodzące do 1.117 a nawet aż do 
1.880! Krogh przyjmuje, że u ludzi współczynnik oddechowy ponad 0.9 
dowodzi zawsze powstawania w ustroju tłuszczu i cukru. 

Naogół należy pamiętać o zasadzie, że wysoki współczynnik odde- 
chowy, dochodzący do jedności, spotyka się zwykle przy nadmiernych 
poborach, a więc przy przekarmianiu, zwłaszcza o ile takie pobory nie 
nastąpiły po okresie postu lub niedoboru. 

Przemiana cukru w tłuszcz stwarza jeszcze pewne szczególne wa- 
runki kaloryczne, które też nie są bez znaczenia dla badania metabo- 
lizmu energetycznego. Na 100 gr tłuszczu, powstałego w ustroju, zuży- 
tem zostało razem 274.82 gr cukru. Wartość kaloryczna 100 gr tłusz- 
czów wynosi 930 kal, podczas gdy wartość cieplikowa zużytego przy 
tem cukru wynosi 1099 kal., pozostaje więc 169 kal. nie związanych che- 
micznie, t. zn. takie, które ujawnią się w cieple ustroju. Tymczasem, 
gdybyśmy z ilości wydalonego bezwodnika węglowego, mianowicie tego, 
który powstał przy przemianie cukru w tłuszcz, chcieli obliczyć ilość 
kaloryj na podstawie współczynnika kalorycznego cukru, to otrzyma- 
libyśmy wartość 331 kal. Ponieważ faktycznie powstałe przy tem w ustroju 
ciepło wynosi 169 kal. a bezwodnika węglowego wywiązuje się w ustroju 
i to z cukru tyle,jak gdyby w ustroju powstała niemal podwójna ilość 
ciepła, przeto musimy przyjąć, że połowa powstałego i wydalonego 
w tym czasie bezwodnika węglowego, powstałego z cukru i zamienio- 
nego na tłuszcz nie ma swojego odpowiednika kalorycznego, t. zn. po- 


1) Bleibtreu: Fettmast u. resp. Quontient; Pflug. Archiv. 85, str. 345 
26" 
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wstała bez wywiązania ciepła, bez zmiany potencjału chemicznego. Takie 
odszczepiania cząsteczki bezwodnika bez utlenienia znane są chemji fi- 
zjologicznej także z skąd inąd. Tak n. p. rozszczepia się cząsteczka cu- 
kru gronowego przy fermentacji alkoholowej na alkohol etylowy i bez- 
wodnik węglowy. 

Należy zatem pamiętać, że podane tu dotychczas obliczenia dla 
każdego z ciał posiłkowych zachowują swoją ważność tylko w tym wy- 
padku, gdy ciała te ulegają wyłącznie katabolizie a nie przemianie jed- 
nego w drugie oraz gdy żadne z nich nie ulega, jako takie, wydaleniu 
z ustroju, w ilości przekraczającej fizjologiczną normę. Także więc 
współczynnik oddechowy i współczynnik kaloryczny zachowują tylko 
w tym wypadku swoje znaczenie. Natomiast gdy tego rodzaju procesy 
zachodzą, należy wprowadzić pewne poprawki. Przychodzi to tem ła- 
twiej, że już badając wymianę gazową i badając współczynnik odde- 
chowy, możemy stwierdzić, że w danym przypadku zachodzi zmiana 
jednych ciał posiłkowych w drugie. Gdy RQ jest wysoki, a zwłaszcza 
gdy RQ >1, wtedy możemy przyjąć, że badany ustrój zamiemia cukier 
w tłuszez. Zobaczymy wkrótce, że przy zamianie białek w cukier lub 
też tłuszczu w cukier czy glikogen, współczynnik oddechowy będzie 
bardzo niski, a więc i co do tego procesu możemy być zorjentowani na 
podstawie wartości współczynnika oddechowego. Skoro zaś n. p. w przy- 
padku wysokiego współczynnika oddechowego musimy przyjąć zamianę 
eukru w tłuszcz, w takim razie obliczamy najpierw współczynnik odde- 
chowy bezbiałkowy, t. zn. odliczamy ilość tlenu i bezwodnika węglowego, 
które przypadają na azot wydzielony w tym czasokresie z moczem, po- 
stępujemy więc według powyżej podanego sposobu. Skoro zaś tą drogą 
obliczony współczynnik oddechowy, bezbiałkowy przekracza wartość jed- 
ności, w takim razie odejmujemy tę nadwyżkę bezwodnika węglowego, 
która powoduje to przekroczenie. Inaczej mówiąc od całej wartości zna- 
lezionego bezwodnika węglowego odejmujemy wartość znalezionego 
tlenu. Różnicę stąd powstałą mnożymy przez współczynnik 0.8 i w ten 
sposób obliczamy ilość kaloryj, jaka odpowiada bezwodnikowi węglo- 
wemu, wydalonemu w następstwie zamiany cukru w tłuszcz. W porów- 
naniu do współczynnika kalorycznego węglowodanów (== 5.047 kal. na 
jeden litr bezwodnika węglowego) współczynnik = 0.8 jest sześciokrot- 
nie mniejszy, a ta różnica odpowiada różnicy pod względem wartości 
kalorycznej, jaką z jednej strony przedstawia bezwodnik węglowy po- 
wstały w ustroju w następstwie katabolizy a z drugiej bezwodnik od- 
szczepiony, powstały przy zamianie cukru w tłuszcz '). 

W takim przypadku rozróżniamy także dwa rodzaje współczynnika 
oddechowego, t. zn. współczynnik oddechowy kataboliczny i wspölezyn- 
nik ogólny znaleziony empirycznie. Przez pierwszy rozumiemy wartość, 
odnoszącą się wyłącznie do katabolizy a przez drugi i wartość katabo- 
liczną i tę, którą należy odnieść do przemiany jednych składników 
ustroju w drugie. Współczynnik kataboliczny obliczamy w powyżej po- 


1) E. F. Da Bois: Basal metaboł.sme, |. c. str. 30. 


Wymiana gazowa 405 


dany sposób z empirycznie znalezionej wartości współczynnika ogól- 
nego (Krogh). 

Do pewnego stopnia odwrotne stosunki metaboliczne zachodzą 
przy przemianie białek w cukier, względnie w glikogen oraz przy prze- 
mianie tłuszczów w cukier. Tego rodzaju stany metaboliczne posiadają 
szczególne znaczenie kliniczne. Typowem przecież schorzeniem, przy 
którem cukier z białek lub nawet z tłuszczów powstaje, jest cukrzyca. 
Także w czasie postu lub nawet w czasie niedożywienia przychodzi 
w ustroju do powstania cukrów z nie-cukrów. Nawet gdy wartość kalo- 
ryczna poborów jest dostateczną, ale gdy pobory te nie zawierają po- 
trzebnej ustrojowi ilości węglowodanów, ustrój jest zmuszony wytwa- 
rzać cukry z niecukrów. Wszystkie te stany odznaczają się jeszcze je- 
dną cechą dla nich charakterystyczną : skłonnością do acetonurji!). 

Jeżeli przyjmiemy, że białka przechodzą w cukier przy zupełnie 
prawidłowej przemianie azotu białkowego, że więc azot zostaje przeważ- 
nie wydalony jako mocznik a nie jako amonjak (por. uwagę str. 111), 
to według podanych dotychczas zasad obliczenia, cały tlen białek zo- 
staje wydalony z ustroju jużto z azotem, jużto z siarką, jużto wreszcie 
z międzycząsteczkową wodą, tak, że ze 100 gr białek pozostaje 41.50 gr 
C i 8.489 gr H. Ze stosunku, jaki zachodzi przy ciężkiej cukrzycy mię- 
dzy ilością cukru w moczu (D) a ilością azotu, obliezyli tacy autorowie 
jak Magnus-Levy, Falta, Lusk i inni, że najwyższa ilość cukru, jaka 
z białek powstać może, wynosi 59°/, ich wagi. Naogół też przyjmuje sie, 
że ze 100 gr białka może powstać co najwyżej 58—60 gr cukru gro- 
nowego. 

58 gr cukru gronowego będzie zawierało 28.20 C, 30.93 O, 3.86 H. 
Odejmując to od wartości węgla i wodoru, jakie nam pozostają ze 100 gr 
białek, otrzymujemy jako resztę 18.30 gr Œ. Natomiast ilość wodoru, 
zawartego w białku po wydaleniu azotu i siarki jest jeszcze o 0.421 gr 
za mała i musi być skądinąd doprowadzone. Cała też ilość tlenu za- 
warta w 58 gr cukru, wynosząca 30.93 gr musi być z zewnątrz dopro- 
wadzona 

Jeżeli cukier, powstały z białka ulega spaleniu, jak to się dzieje 
w prawidłowych warunkach, gdy dowóz cukru (skrobi) w pokarmach 
jest niedostateczny, w takim razie tlen doprowadzony i związany z wę- 
glem i wodorem białek zostaje wydalony w postaci dwutlenku tak, że 
nie będzie to miało większego wpływu na zachowanie się współczynnika 
oddechowego, a także na współczynnik kaloryczny, zwłaszcza, że war- 
tości kaloryczne białek i węglowodanów są sobie bliskie. Inączej już 
przedstawia się rzecz, jeżeli powstały z białka cukier zostaje odłożony 
w ustroju w postaci glikogenu. Dzieje się to normalnie w tych przy- 
padkach, gdzie zapas glikogenu został czy to przez post, czy to przez 
niedostateczny dowóz węglowodanów, zwłaszcza w okresie wzmożonej 
pracy fizycznej, wyczerpany. Ta część białka, która zostaje po wydale- 

1) A. Oszacki: O znaczenia fizjologicznem i klinicznem kamicy, jako zaburzenia równo- 


wagi kwasowo-zasadowej w ustroju. Odbitka z Polskiego Archiwum Medycyny Wewnętrznej, 
T. V. Z. III, str. 509 i n. 
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niu azotu (mocznika) i siarki, pozbawiona jest tlenu, więc ustrój dla 
przemiany węgla i wodoru białkowego w związek tak bogaty w tlen, 
jak cukry i skrobia zwierzęca, związek zawierający przeszło połowę 
swojej wagi w postaci tlenu, musi doprowadzić znaczne ilości tlenu, 
które zostają w ustroju i którym nie odpowiada wydalenie bezwodnika 
węglowego. Tem samem współczynnik oddechowy opada. 

Zmacznie większe praktyczne znaczenie ma sprawa przemiany 
białek w cukier w przypadku, gdy cukier ten zostaje wydalony z ustroju. 
Jeżeli w normalnych warunkach ulega 100 gr białka spaleniu, to po- 
trzebne jest do tego pobranie 138.18 gr tlenu i uwalnia się przytem, 
czyli zostaje wydalone 152.17 gr dwutlenku węgla. Odpowiada temu nor- 
malny białkowy współczynnik oddechowy. Przyjmijmy teraz, że ustrój 
z tych 100 gr białka wytwarza największą ilość cukru i wydala ten cu- 
kier z moczem. W takim razie znajdziemy w moczu typowy stosunek 
cukru gronowego do azotu: 


D:N = 3165: 


Na każdy więc gram azotu moczowego będzie przypadało 3.65 gr 
cukru. Ponieważ 100 gr białka zawiera 16.25 gr azotu, więc ilość cukru 
wydzielonego w tym przypadku z moczem 16.25 X 3.65 = 59.41 gr. Tyle 
więc cukru zostało wytworzone ze 100 gr białek i wydalonych z moczem. 

Badając zmianę gazową u takiego chorego, znajdziemy ilość po- 
branego tlenu mniejszą od tej, którąbyśmy stwierdzili, gdyby białko 
w całości uległo spaleniu (138.18 gr O,), mianowicie mniejszą o 63.38 gr, 
bo tyle musiałby ustrój pobrać, gdyby miał spalić węgiel zawarty we 
wydalonym cukrze. Również ilość faktycznie wydalonego CO, będzie 
o 87.15 gr mniejszą od ilości, którąbyśmy znaleźli przy całkowitem spa- 
leniu 100 gr białek (152.17 gr CO,). 


138.18 — 63.38 = 74.80 gr O, 
152.17 — 87.15 = 65.02 „ CO,. 


Mnożąc gramy tlenu i bezwodnika przez współczynniki podane 
powyżej, otrzymujemy wartości w litrach a stąd współczynnik odde- 
chowy R. Q. =0.632. Będzie to współczynnik oddechowy, jaki powinni- 
byśmy znaleść przy ciężkiej cukrzycy, przy której ustrój wytwarza 
z białek najwyższe ilości cukru. W rzeczywistości ten współczynnik od- 
dechowy nawet przy bardzo ciężkim przebiegu cukrzycy jest cokolwiek 
wyższy a to z tego powodu, że diabetyk większą część swojego zapo- 
trzebowania energetycznego pokrywa nie białkami, ale tłuszczami, któ- 
rych współczynnik oddechowy jest wyższy. Ale i kataboliza tłuszczów 
w tym przypadku ulega zaburzeniu, polegającemu na wydalaniu z ustroju 
ciał acetonowych. Magnus-Levy ')*) oblicza, że ze 100 gr tłuszczu może 
powstać co najwyżej 36 gr kwasu beta-oksymasłowego, względnie 35 gr 
kwasu aceto-octowego. Przy takiem wytwarzaniu ciał acetonowych 
współczynnik oddechowy tłuszczów spada ze 0.707 do 0.669. Zniżka ta 


1) Magnus-Levy: Spez. Path. u. Therap. inn. Krank. u. Brugsch. Berlin 1918, 1, 30. 
3) E. P. Joslin: The treatment of Diabetes mellitus, London H. Kimpton 1924, str. 805. 
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jednak może być łatwo maskowana przez wydalenie kwasu węglowego, 
wydalanego z ustroju z dwuwęglanu sodowego, podawanego dla leczenia 
kwasicy. Lusk obliczył, że w tym przypadku 15.23 gr dwuwęglanu sodo- 
wego może znów podwyższyć współczynnik oddechowy do wartości 0.715). 
Obliczenie zmian w współczynniku oddechowym, spowodowanych 
jużto przez same pobory bezwęglowodanowe (białkowo-tłuszczowe), jużto 
przez wydalenie cukru i kwasów acetonowych, można również przepro- 
wadzić za przykładem Magnus-Levy'ego?), należy tylko zmodyfikować 
niektóre jego dane, dzisiaj już przestarzałe. Po przeliczeniu otrzymu- 
jemy następujące wartości współczynnika oddechowego: 
100 gr białka po wy- 
daleniu całego azo- 
tu zawiera. . . . 41.50 gr C, 3.439 gr H, 0.0 gr O 
60 gr cukru grono- 
wego zawiera . . 24.00 gr ©, 4.000 gr H, 32.0 gr O 
Różnica: + 17.50 gr C, — 0.561 gr H, — 32.0 gr O 
Współczynnik oddechowy przy diecie bezwęglowodanowej, przy 
wydaleniu 60 gr cukru i 20 gr kwasu beta-oksymasłowego przedsta- 
wiałby się następująco: 


Rahia- Wydale- Ilość Cukier 
nie CO wytwo- | i ciała aceto- 
Pobory a W RQ rzonych nowe 
trach litrach kaloryj w moczu 
E 
100 gr białka. . 96.68 17.44 410.0 
250 „ tłuszczu. 520.27 356.56 2325.0 
razem . . 616.95 434,00| 0.772 2735.0 | a) bez wy- 
dalenia 
IE 
przy wydaleniu 
60 gr cukru .|— 44.35 | — 44.85 — 221.5°) 
razem. . 572.60 389.65 | 0680 2513.5 | b) wyd.60 gr 
cukru 
III. 
przy wydaleniu 
jeszcze 20 gr 
kwasu  beta- 
oksymasłowe - 
So) E — 16.15 | — 17.20 — 93.86 4) 
razem. . 556.45 302.45 | 0.668 2419.6 | c) wydal. 60 
gr cukru i 
20gr kwasu 
beta - oksy- 


masłowego 


1)E.F. Du Bois, 1. c. str. 256. 

3) Magnus-Levy: Zeitschr. f. Klin. Med. 1905, Bd. 56, 88. 
3} Licząc po 3.692 kal. na 1 gr cukru. 

4) Licząc po 4.69 kal. na 1 gr kwasu beta-oksymasłowego. 
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Gdy w ustroju powstają ciała o wyższym współczynniku odde- 
chowym z ciał posiadających niższy R. Q. oraz gdy te nowopowstałe 
ciała ulegają wydaleniu z ustroju w postaci nieskatabolizowanej, — to 
zawsze wtedy ogólny współczynnik oddechowy całego ustroju musi 
opadać; można to przyjąć jako jedną ze zasad metabolicznych, mają- 
cych ważne znaczenie rozpoznawcze. Tak się dzieje, gdy wydaleniu 
ulega cukier (R. Q. = 1.00), kwas beta-oksymasłowy (R. Q. = 0.89), 
kwas aceto-octowy (R. Q. = 1.00), wreszcie aceton (R. Q. = 0.75). 

Zbyt wysokie lub zbyt niskie wartości współczynnika oddecho- 
wego dowodzą najczęściej niekorzystnych warunków odżywiania w kie- 
runku nadmiaru lub niedoboru, bez względu na to, czy nadmiar ten 
lub niedobór leży w samych poborach i dotyczy ustroju zdrowego czy 
też ustrój sam ma nieprawidłowy metabolizm, a pobory jakkolwiek fi- 
zjologiczne są dlań nieodpowiednie. Tak n. p. gdy odsetkowy skład po- 
borów pod względem zawartości ciał posiłkowych nie odpowiada chwi- 
lowym wymogom ustroju, musi przyjść albo do zmiany chemicznego 
składu ustroju, albo do skatabolizowania ciał posiłkowych pobranych 
w nadmiarze a do wytworzenia w ustroju ciał, pobranych w niedosta- 
tecznej ilości. Wszystkie te przemiany muszą się odbić na współczyn- 
niku oddechowym, który będzie wyrazem niejako algebraicznej ich 
sumy. Była już mowa o tem, że wysoki współczynnik oddechowy 
(R. Q. > 0.9) powstaje niemal wyłącznie wtedy, gdy pobory są nadmierne, 
zwłaszcza węglowodanowe, gdy ustrój jest nimi przesycony i musi cu- 
kier zamieniać w tłuszcz. Może się jednak zdarzyć taki przypadek, że 
ustrój nie będzie miał zdolności zatrzymywania tego tłuszczu w pod- 
ściółce. Wtedy albo będzie musiał równolegle z powstawaniem tłuszczów 
z cukru spalać ten tłuszcz, przez co współczynnik oddechowy będzie 
oczywiście niższy, niż przy zatrzymywaniu tłuszczu w podściółce, albo 
magazyny tłuszczowe w podściółce nasycą się tłuszczem tak szybko 
i tak się niejako przeciwstawią przyjmowaniu tłuszczu, że zamiana cu- 
kru w tłuszcz musi ulec zahamowaniu. W tym przypadku do pomyślenia 
są tylko dwie ewentualności: albo cukier ulega przecież spalaniu, wtedy 
współczynnik oddechowy, jakkolwiek niższy, niż przy zamianie cukru 
w tłuszcz, jednak utrzymuje się w pobliżu wartości 0.9, albo też cukier 
zostaje wydalony z ustroju z moczem. Oczywiście przyjąwszy, że za- 
pasy glikogenu są już zrobione, albo że odkładanie glikogenu uległo 
zaburzeniu. 

Naodwrót znów niski współczynnik oddechowy niższy, niż przy 
spalaniu przeważnie tłuszczów lub białek spotykamy przy zamianie ich 
w cukier, oile ten ostatni nie ulega spaleniu, ale zamagazynowaniu w po- 
staci glikogenu lub też wydaleniu z moczem. 

Wspomnieliśmy powyżej o tem, że według Krogh'a należy od- 
różnić w empirycznie znalezionym współczynniku oddechowym jego 
część kataboliczną od części odpowiadającej przemianie jednych ciał 
w drugie. Dotyczy to właściwie tylko skrajnie wysokich lub skrajnie 
niskich jego wartości. W pierwszym przypadku wartość kataboliczna może 
dochodzić co najwyżej do 0.95 tak, że nadwyżka tej wartości może się 
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odnosić wyłącznie do przemiany cukru w tłuszcz. Odbywa się to, jak 
już wiemy, ze stratą energji i wskutek tego przychodzi w tych przypad- 
kach do pewnej zwyżki ogólnego metabolizmu. Należy więc zawsze 
przy ocenie ogólnej ilości kaloryj, wytwarzanej przez ustrój, także 
współczynnik oddechowy brać pod uwagę. Jeżeli zaś w ustroju tłuszcze 
znajdują się w nadmiarze w stosunku do węglowodanów tak, że weglo- 
wodany powstają z tłuszczów, to empiryczna wartość R. Q. dochodzi 
wtedy według Krogh'a do 0.71, ale kataboliczna wartość współczynnika 
będzie wyższa i dochodzi do 0.74. Procesowi temu towarzyszy też mierna 
zwyżka metabolizmu z powodu straty energji. Wyciąga z tego Krogh 
wniosek, że nietylko węglowodany są potrzebne do utlenienia tłuszczów 
(jak to przyjmuje Shaffer) ale i tłuszcze do utlenienia cukru. 

W warunkach prawidłowych postać wewnętrzna ustroju wyraża 
się pewną normą zawartości cukru i tłuszczów, pewnym wzajemnym 
ich ilościowym ustosunkowaniem. Ze zachowania się współczynnika od- 
dechowego należy wnosić, że równowaga tego ustosunkowania opiera 
się na wzajemnym dynamicznym potencjale metabolicznym węglowo- 
danów i tłuszczów. W razie nadmiernego nagromadzenia się jednego 
z nich prąd metaboliczny posuwa się w kierunku zamiany w związek 
mniej naładowany w ustroju. Zresztą odgrywają tu jeszcze ważną rolę 
inne czynniki, jak odruch łaknienia, praca fizyczna i t. d. Zaburzenia 
w spalaniu węglowodanów przy braku tłuszczów, czy naodwrót przy 
spalaniu tłuszczów przy braku węglowodanow, to już tylko dalsze na- 
stępstwo odchyleń od endogenicznej normy, dotyczącej zawartości każ- 
dego z tych ciał w ustroju. Może ona ulec zaburzeniu nietylko z po- 
wodów egzogenicznych, a więc nieodpowiednich poborów, ale także jako 
następstwo schorzenia, n p. cukrzycy, konstytucyjnego tycia, lipody- 
strophia progressiva '). 


Ve 
O powietrzu pęcherzykowem, warunkach jego badania w płu- 
cach, jego składzie chemicznym Oraz o stosunku tego ostat- 
niego do krążenia tlenu i bezwodnika węglowego w ustroju. 


Dążąc do oznaczenia tlenu, pobranego przez ustrój i bezwodnika 
przezeń wydalonego, należy się zapoznać z miejscowemi warunkami 
wymiany gazów w płucach, chociażby dlatego, że nieznajomość ich może 
być źródłem grubych pomyłek przy doświadczeniach oraz przy obli- 
czeniach. O zasadach, dotyczących zachowania się badanego w czasie 
oznaczenia wymiany gazowej będzie mowa w następnym rozdziale. Bę- 
dzie tam chodziło przedewszystkiem o utrzymanie całego stosunku mię- 
dzy powietrzem pęcherzykowem a t. zw. martwą przestrzenią. Tutaj 
zapoznamy się z obu temi pojęciami. 

Piuena wymiana gazów odbywa się w oskrzelkach drobnych (bron- 
chioli terminales) i ich rozgałęzieniach. W. S. Müller odróżnia wśród 


1) E. F. Joslin, |. e. str. 256, cyt. Krogh i Linhard: Bioch. Journal 1920, v. 14, 290. 
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nich następujące odcinki: 1) Bronchioli, 2) Bronchioli respiratorii, 3) Duc- 
tuli alveolares, 4) Atria, 5) Sacculi alveolares, 6) Alveoli pulmonis. 
Oskrzelki (bronchioli) są końcowemi częściami rozgałęzień oskrzelo- 
wych i stąd są zaopatrzone jeszcze w ściany gładkie. Przechodzą one 
w dwa lub więcej „bronchioli respiratorii“, które stanowią pierwszą 
część właściwego układu wymiany gazów między krwią a płucami. Ich 
ściany są już pokryte pęcherzykami. Bronchioli respiratorii przechodzą 
w ductuli alveolares, które również są zaopatrzone w wielką ilość pę- 
cherzyków. Jest to ostatni, licząc od góry, odcinek zaopatrzony jeszcze 
we włókna mięsne, podobnie jak oskrzele. Włókna te skupiają się 
w miejscu przejścia w ductuli w atria w rodzaj zwieracza, który, mo- 
gąc jużto kurczyć, już to rozciągać się, może też znacznie zmieniać 
ilość powietrza dopływającego i wychodzącego z tych odcinków a tem 
samem może w znacznym stopniu zmieniać wielkość wymiany gazowej. 
Atria, zaopatrzone również pęcherzykami, służą do mieszania się gazów 
wdechowych i wydechowych. Przechodzą one już bezpośrednio we wła- 
ściwe elementy oddechowe, t. zn. „saceuli alveolares* z ich licznemi pe- 
cherzykami. Całą tę część układu oddechowego, od oskrzelków począw- 
szy, pokrytą pęcherzykami można uważać za jeden układ gruczołowy, 
pokryty jednowarstwowym nabłonkiem. Ponieważ rozgałęzienia naczyń 
włosowatych, otaczających ten „gruczoł“ są bardzo obfite, więc wymiana 
gazów między krwią a powietrzem odbywa się na ogromnej przestrzeni 
obliczonej przez Zuntza na 90 m?! Zwłaszcza każdy z pęcherzyków po- 
kryty jest siecią naczyniową, połączoną ze sieciami pęcherzyków sa- 
siednich. Umięśnienie wyższych odcinków, a zwłaszcza zwieracz regu- 
luje według Keith'a nietylko dopływ i odpływ powietrza, ale zmniej- 
szając lub zwiększając tem samem ujemne ciśnienie wdechowe, względ- 
nie dodatnie wydechowe w lejkach (infundibula) mogą tem samem roz- 
szerzać lub zwężać światło łożyska włosowatego otaczającego pęcherzyki. 

Niektórzy autorowie uważają na podstawie własnych doświadczeń, 
że taka zmiana Światła w czasie wdechu i wydechu zachodzi w całym 
pniu oskrzelowym aż do wielkich oskrzeli i tchawicy włącznie. Upew- 
nienie się co do tego zjawiska miałoby pierwszorzędne znaczenie ze 
względu na ścisłe oznaczenie pojemności t. zw. martwej przestrzeni 
(„deadspace“). Nazwą tą obejmujemy słup powietrza, zaczynając od 
bronchioli terminales a kończąc na wargach. Jakkolwiek anatomicznie 
da ona się ściśle ograniczyć, to jednak fizjologiczna jej wielkość nie zo- 
stała zgodnie dotychczas określona. Już sam fakt, że nie wszyscy auto- 
rowie są zgodni co do zmiany światła w oskrzelach w czasie wdechu 
i wydechu świadczy o tem najlepiej. Pewnem jest tylko, że objętość jej 
jest zmienna i to nietylko zależnie od ruchów oddechowych, ale także 
od zachowania się badanego, a przedewszystkiem zachowania się jego 
umięśnienia oskrzelowego. Douglas obliczał ją w czasie spokoju w łóżku 
na 160 cm? a po kilku kilometrach przechadzki aż na 622 cm?! Cala 
szkoła Haldane'a, do której Douglas należy, przyjmuje znaczne zmiany 
w wielkości i martwej przestrzeni i stoi w tym kierunku na przeciw- 
uym stanowisku niż Krogh i Lindhard i inni. Niemniej jednak można 
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przyjąć, że przeciętna wartość martwej przestrzeni w tych samych wa- 
runkach zachowania się badanego jest wartością przeciętnie stałą i wy- 
nosi w czasie spoczynku 140 cm. Tak przynajmniej przyjmuje wiek- 
szość autorów '). 

Nazwa przestrzeni martwej pochodzi stąd, że jest ona z punktu 
widzenia wymiany gazów nieczynną. Jeżeli staniemy na stanowisku ba- 
dającego ilość pobranego tlenu i wydalonego bezwodnika, to zrozumiemy 
łatwo, że dla niego zagadnienie ilościowego stosunku powietrza, ulega- 
jącego wymianie gazowej a nie ulegającego jej, t. zn. zawartego w mar- 
twej przestrzeni, ma pierwszorzędne znaczenie. Nie znając dokładnie 
tych wartości jest on w tej sytuacji, jak ktoś, co ma oznaczyć ilość gazu 
zawartego w pewnej mieszaninie, zna jej skład odsetkowy, ale nie zna 
jej objętości. Oczywiście, że przeprowadzenie oznaczeń zawsze w tych 
samych warunkach zachowania się pacjenta ujednostajnia w znacznym 
stopniu warunki badania. Zobaczymy później, że przyrządy, służące do 
oznaczenia wymiany gazowej powiększają jeszcze tą martwą przestrzeń 
a to przez dodanie rur łączących jamę ustną z przyrządem. Dlatego 
też ideałem tych przyrządów jest, aby połączenia te były możliwie krót- 
kie. Zresztą Światło ich jest niezmienne, co zawsze stwarza korzystniej- 
sze warunki, niż zmienne światło oskrzeli. 

Umięśnienie oskrzeli, a więc i zmiany ich światła regulowane są 
przez nerwy błędne i współczulne. Wykazano, że mięśnie te kurczą się 
pod wpływem pilokarpiny a rozszerzają po atropinie. Natomiast w cza- 
sie uśpienia eterowego i chloroformowego nerw błędny zachowuje się 
w tym kierunku odwrotnie, jego drażnienie powoduje zwiotczenie mię- 
śni zamiast skurczu oskrzeli. Drażnienie nerwów współczulnych, zaopa- 
trujących oskrzele a wychodzących z I—III odcinków piersiowych 
sznura współczulnego, powoduje rozszerzenie oskrzeli. Stwierdzono, że 
asphyxia powoduje silny skurcz oskrzeli. 

Regulowanie całego oddychania za pośrednictwem pni nerwowych 
odbywa się pod naczelną kontrolą ośrodka oddechowego, leżącego 
w górnej części ala cinerea, w sąsiedztwie środkowej granicy corpus re- 
stiforme. On też reguluje czynności mięśni oddechowych szkieletowych 
oraz przepony. 

W normalnych warunkach główna część czynności oddechowej 
przypada na podstawowe części płuc, zwłaszcza zaś leżące bezpo- 
średnio na przeponie i przylegające do dolnych części klatki piersio- 
wej. Natomiast inne części płuc, jakkolwiek wciąż biorą udział w od- 
dechaniu, jednak służą raczej jako część zapasowa. Dolne części płue 
są też poruszane innym mechanizmem, bo przeponą, podczas gdy w po- 
ruszaniu się górnej części główną rolę odgrywają żebra. Według Hal- 
dane'a i jego współpracowników oddychanie w pozycji stojącej jest 
znacznie wydatniejsze, aniżeli w pozycji leżącej. 


* 
+ * 


1) Szczegóły te są czerpane częściowo z książki: J. C. Meakins, H. Whitridge Davies: 
Respiratory function in disease, Edinburgh, Tweeddale Court 1925. 
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Niekiedy koniecznem jest dla klinicysty oznaczenie składu po- 
wietrza pęcherzykowego. Szczególnie, gdy chodzi o obliczenie ciśnienia 
częściowego, pod jakiem znajduje się tlen lub bezwodnik weglowy we 
krwi. Skład odsetkowy powietrza pęcherzykowego może nam w takich 
wypadkach służyć za manometr, zapomocą którego możemy bezpośred- 
nio to ciśnienie obliczyć. Także przy oznaczeniu całej wymiany gazo- 
wej dla celów ściśle metabolicznych koniecznem jest niekiedy skontro- 
lowanie, czy wymiana gazów we krwi i płucach a tem samem we krwi 
i innych tkankach ustroju odbywa się prawidłowo. 

Najwięcej używany sposób podany został przez współpracowni- 
ków Hałdane'a, mianowicie Priestley'a i Douglasa ') Używa się do tego 
celu rury gumowej, długiej na mniej więcej 1 m 20 em, o świetle 2:/, 
do 3 cm. Jeden koniec tej rury umieszcza sobie badany między war- 
gami bezpośrednio lub zapomocą ustnika, a drugi pozostaje wolny. 
W odległości paru cm od warg znajduje się otwór w ścianie rury, 
w który umieszcza się koniec t. zw. biurety gazowej, której rysunek 
podajemy niżej przy opisie przyrządu Haldane'a, używanego do ozna- 
czenia ilości tlenu i bezwodnika węglowego w powietrzu. Biuretę tę 
wypełnia się poprzednio rtęcią i wypróżnia, oczywiście przy zamknie- 
tym górnym kurku tak, aby przedstawiała próżnię, t. zn. po wypłynię- 
ciu rtęci zamykamy także kurek dolny. Górny koniec tej biurety, leżący 
ponad górnym kurkiem, umieszczamy w owym otworze, znajdującym 
się w rurze. Badany znajduje się najlepiej w pozycji siedzącej, podczas 
gdy rura leży na stole. Oddycha on wygodnie przez parę minut przy 
zupełnie normalnem tempie i bynajmniej nie nasilonych wdechach i wy- 
dechach; przeciwnie powinien oddechać zupełnie normalnie. Po jednym 
z takich normalnych wdechów powinien on nagle szybko i głęboko wy- 
cisnąć powietrze przez ustnik do rury a przy końcu takiego wydechu 
zamknąć ustnik językiem. Badający zaś z chwilą, gdy badany zaczyna 
wyciskać powietrze do rury, otwiera szybko górny kurek biurety 
gazowej tak, że wyciskane powietrze ze świstem ją wypełnia. 

Oznaczenie odsetkowego składu powietrza oddechowego odbywa 
się zapomocą przyrządu Haldane'a, którego opis podajemy w następ- 
nym rozdziale. Narazie zatrzymamy się nad znaczeniem składu po- 
wietrza pęcherzykowego dła krążenia tlenu i bezwodnika w ustroju 
a tem samem dla spraw utleniania, a więc i dla całego metabolizmu. 


* 
* * 


Tlen, przechodząc z powietrza wdechanego do miejsca swego osta- 
tecznego przeznaczenia, t. j. do komórki ustrojowej, w której przycho- 
dzi do utlenienia i katabolizy, musi przejść cztery niejako stacje przej- 
ciowe (fazy). Pierwszą z nich jest błona pęcherzyków, przez którą tlen 
przechodzi do krwi, drugą jest przeniesienie tlenu od pęcherzyka do 
miejsca przeznaczenia drogą krwi, trzecią przejście z krążenia do tkanki, 
względnie komórki, czwartą wreszcie pobranie tlenu w komórce samej. 


1) C. D. Douglas i J. G. Priestley: Human Physiology, Oxford, at the Clarendon Press 
1924, str. 28. 
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Przejście tlenu przez błonę pęcherzyka zależy w pewnej przynaj- 
mniej mierze od różnicy ciśnień częściowych tlenu, a więc ciśnienia czę- 
ściowego tlenu w pęcherzyku i tegoż ciśnienia we krwi, t. zn. po dru- 
giej stronie pęcherzyka. Ciśnienie częściowe tlenu wyraża się odsetką 
zawartości tlenu w mieszaninie gazów w tym wypadku w powietrzu 
oraz ciśnieniem całkowitem pod jakiem to powietrze się znajduje. Na- 
leży pamiętać, że jeżeli w pewnej przestrzeni znajduje się kilka różnych 
gazów, to każdy z tych gazów przenika całą przestrzeń, a ciśnienie każ- 
dego z nich z osobna jest tak duże, jak gdyby było, gdyby innych ga- 
zów nie było w tej przestrzeni wcale. Ponieważ zaś każdy gaz, stano- 
wiący część mieszaniny zawiera swoje ciśnienie niezależnie od innych, 
więc ciśnienie całej mieszaniny jest równe sumie częściowej ciśnień każ- 
dego z gazów. W powietrzu zawartem w pęcherzykach panuje ciśnienie 
ogólne, takie same, jak w atmosferze, t. zn. przeciętnie 761 mm Hg. 
Powietrze to jest w pęcherzykach nasycone parą wodną, której ciśnie- 
nie w temperaturze 37° C obliczono na 47 mm Hg. Ciśnienie zatem 
wszystkich innych gazów będzie równe 761 — 47 =714 mm Hg. 

Jeżeli przyjmiemy, że w danym przypadku skład powietrza pę- 
cherzykowego jest przeciętnie normalny, to w takim razie analiza wy- 
kazuje: 

CO, = 5.55%, 
O, = 14.08'/, 
N, = 80.37°/,. 


Ciśnienie częściowe bezwodnika i tlenu będzie stanowiło taką część 
ciśnienia 714 mm Hg., jaką część odsetkową objętości powietrza pęche- 
rzykowego będzie stanowił dany gaz. Jeżeli zatem bezwodnik węglowy 
stanowi 5.55%/, całej mieszaniny gazów zawartych w powietrzu pęche- 
rzykowem, to jego ciśnienie częściowe obliczamy z proporcji 

5.55: 100 = x : 714 
a stąd: 


RI AR 10 = 39.6 mm Hg. 


W ten sam sposób obliczamy, że ciśnienie częściowe tlenu = 100.5 mm Hg. 
Porównajmy teraz ciśnienie częściowe tych samych gazów z ci- 
śnieniami ich w powietrzu otaczającem, a więc w powietrzu wdecho- 
wem. Zawiera ono przeciętnie: 
00, = (KIE, 
O, = 20.93°/, 
N, = 70.04/,. 

Dla celów metabolicznych nie uwzględnia się innych jeszcze skład- 
ników powietrza, przedewszystkiem t. zw. gazów szlachetnych, stano- 
wiących około 1°/, objętości. Tutaj należą: krypton, argon, neon i heljum. 
Także amonjak znajduje się w powietrzu, chociaż w minimalnych iloś- 
ciach. Nie jest wykluczone, że gazy szlachetne odgrywają jakąś rolę 
w metabolizmie, ale nie zebrano dotychczas materjału doświadczalnego 
w tym kierunku. 
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Ciśnienie częściowe gazów oblicza się oczywiście w ten sam spo- 
sób w powietrzu wdechowem, co pęcherzykowem. Ciśnienie bezwodnika 
jest tutaj minimalne, bo wynosi 0.2 mm Hg. a ciśnienie tlenu = 149 mm Hg. 

Chcąc obliczyć różnicę między ciśnieniem częściowem tlenu i bez- 
wodnika w powietrzu wdechanem a ich ciśnieniem w powietrzu pęche- 
rzykowem, czyli chcąc obliczyć ciśnienie, pod którem odbyła się wy- 
miana tlenu i bezwodnika między pęcherzykami a krwią, nie możemy 
bezpośrednio odjąć wartości ciśnienia powietrza pęcherzykowego od 
wartości ciśnienia wdechanego dlatego, że zaszły tutaj pewne zmiany 
objętościowe powietrza. Jeżeli bowiem porównamy odsetek azotu, to wi- 
dzimy, że jest on stosunkowo większy w powietrzu pęcherzykowem, 
aniżeli w powietrzu wdechowem. Krew ustroju jest stale nasycona azo- 
tem, a zatem znajduje się w równowadze z azotem powietrza wdecha- 
nego i azot nie przechodzi ani z pęcherzyków do krwi, ani z krwi do 
pęcherzyków. Dlatego też zmianę w odsetkowej zawartości azotu należy 
przypisać nie przejściu jego z krwi do powietrza pęcherzykowego, ale 
zmianie objętości powietrza wdechanego w płuca. Ze stosunku zawar- 
tości azotu wynika, że 100 objętości powietrza pęcherzykowego odpo- 
wiada nie 100 objętościom powietrza wdechanego, ale 101.7 objętości po- 
wietrza wdechowego. Liczbę tę otrzymujemy ze zestawienia odsetkowej 
zawartości azotu w obu powietrzach. Otrzymujemy wtedy, że 100 obje- 
tości powietrza pęcherzykowego = 100 X 0 = 101.7 objętości powie- 
trza wdechowego. 

Ta różnica objętości jest sumą zmian spowodowanych nasyceniem 
parą wodną w pęcherzykach oraz różnicą ciepłoty w płucach a w po- 
wietrzu otaczającem '). 

Mając obliczyć różnicę ciśnień w obu powietrzach, musimy po- 
równać odsetki tlenu i bezwodnika powietrza pęcherzykowego z temi 
ilościami tlenu i bezwodnika, które są zawarte w 101.7 objętościach po- 
wietrza wdechowego. Ponieważ 


80.37 
20.93 X a — = 21.2 
20.93 X 79.04 21.280/, 
więc różnica w odsetkowej zawartości powietrza wdechowego a pęche- 
rzykowego będzie = 21.28 — 14.08 = 7.20. 


Przeliczając to na ciśnienia, otrzymujemy różnicę ciśnień 
155.1 — 100.5 = 54.6. 


Zatem tlen przechodzi do krwi pod cząstkowym ciśnieniem = 155.1 mm Hg 
tak długo, aż jego ciśnienie częściowe zmalało do 100.5 mm Hg, czyli, 
że różnica ciśnień między powietrzem wdechowem a pęcherzykowem 
==54.6 mm Hg. Stąd wniosek, że tlen we krwi znajduje się pod ciśnie- 
niem 100.5 mm Hg. 

Zawartość bezwodnika węglowego w powietrzu wdechowem, a więc 
jego ciśnienie częściowe jest tak nieznaczne, że można je przyjąć jako 


1) ©. G. Douglas i J. G. Priestley, l. c. str. 29. 
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= 0 i obliczać różnicę ciśnień, biorąc wprost wartość ciśnienia bezwod- 
nika w powietrzu pęcherzykowem (= 39.6 mm Hg). 

Takby się przedstawiały warunki fizyczne przechodzenia tlenu 
i bezwodnika z pęcherzyków do krwi i z krwi do pęcherzyków. Jest 
bardzo prawdopodobnem, że różnica ciśnień nie jest jedynym czynni- 
kiem, regulującym tę wymianę. Dla zagadnienia tego nader cenne są 
doświadczenia nad wymianą gazów przy niskich ciśnieniach tlenu w po- 
wietrzu wdechowem, tak u. p. Douglas, Haldane, Hendersohn i Schnei- 
der w swoich znanych doświadczeniach nad t. zw. chorobą górską zna- 
leźli, że na wysokości ponad 4000 m ciśnienie częściowe tlenu we krwi 
tętnicy płucnej było wyższe, aniżeli w powietrzu pęcherzykowem. Fakt 
ten, ze stanowiska czysto fizykalnego paradoksalny, świadczyłby, że przy- 
najmniej w pewnych szczególnych warunkach tlen zostaje pobrany 
w płucach przez krew dzięki nie różnicy ciśnień, ale jakiemuś biolo: 
gieznemu procesowi wydzielniczemu, przeprowadzającemu tlen z peche- 
rzyków do krwi. Jednakże Barcroft i jego współpracownicy nie mogli 
potwierdzić tych wyników '). 

Przypatrzmy się teraz dalszym „fazom“ przenoszenia tlenu i bez- 
wodnika węglowego, czyli ich krążeniu między płucami a innemi tkan- 
kami. We krwi znajduje się tlen w dwóch fazach, równoważących się 
nawzajem, t j. w fazie fizykalnego nasycenia krwi całej jako płynu tle- 
nem oraz we fazie chemicznego związania tlenu z żelazem barwika krwi 
w stosunku dwóch atomów żelaza na jeden atom tlenu. Niewiadomo, 
czy pierwotnem jest tutaj nasycenie krwi tlenem a wtórnem związanie 
z barwikiem krwi czy odwrotnie. Jakkolwiek jednak tlen fizykalnie na- 
sycający krew stanowi zaledwie 2%, ogólnej jego zawartości we krwi, 
to nie mniej ma on pierwszorzędne znaczenie jako czynnik przechodze- 
nia tlenu z krwi do tkanek. 

Cała zawartość tlenu we krwi wynosi prawidłowo 18.5%/, Oczy- 
wiście, o ile zawartość barwika krwi jest prawidłowa. Ale sama ona nie 
stanowi wyłącznego czynnika, albowiem związanie barwika z tlenem 
zależy od obecności soli w czerwonych ciałkach, od koncentracji jonów 
wodorowych oraz od koncentracji bezwodnika węglowego we krwi. 
Także i ciśnienie częściowe tlenu w powietrzu wdechowem nie jest bez 
znaczenia. Stwierdzono, że na znacznych wysokościach, przy niskim ci- 
śnieniu częściowem tlenu, krew zawiera go mniej, niż przy normalnem 
ciśnieniu barometrycznem. Dopiero przy dłuższym pobycie w górach 
nasycenie krwi tlenem powraca do normy, co również jest dowodem, 
że samo ciśnienie częściowe tlenu nie decyduje o jego zawartości we krwi. 

Jasnem jest, że niewydajność układu oddechowego i krążenia 
mogą i wywołują daleko idące zaburzenia w nasyceniu krwi tlenem, 
zwłaszcza przy większym jego zapotrzebowaniu. Briggs twierdzi, że lu- 
dzie zdrowi w czasie pracy mięśniowej nie muszą zwiększać ilości po- 
wietrza wdechanego, odwrotnie zaś rzecz się ma w przypadku niewy- 


1) Bareroft et al. Journ. of Physiol. LII, 1920, str. 450. 
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dolności krążenia). Jako wskaźnik kliniczny może wchodzić tu w ra- 
chubę nietylko ilość powietrza (tlen), jaka musi być doprowadzona do 
płuc w stosunku do ilości pracy mięśniowej, ale i czas, w którym to 
wyrównanie wzmożonego zapotrzebowania tlenu odbywa się. Stwier- 
dzono, że przy niedomodze krążenia zużycie tlenu w czasie pracy może 
być nawet zmniejszone, natomiast wzrasta ono znacznie po pracy i jest 
co do bezwzględnej ilości większe, aniżeli u człowieka normalnego. Sto- 
sunki te widzimy uwidocznione na rysunku 3): 
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Rye. 1. 


Zużycie tlenu w czasie spoczynku i w czasie pracy mięśniowej u człowieka 
z krążeniem wydolnem (A) i niewydolnem (B). Linja ciągła oznacza zużycie 
spoczynkowe; linja przerywana — wysiłkowe. 


Następna faza, czyli przejście tlenu z krwi do tkanek zależy w znacz- 
nej mierze od ciśnienia bezwodnika w tkankach. Jest ono tam wysokie, 
wyższe, niż we krwi i w powietrzu pęcherzykowem i wskutek tego wy- 
wołuje wzmożone odszczepienie tlenu od barwika krwi, czyli, jak sie to 
mówi, krzywa dysocjacji tlenu i barwika wzrasta. W ten sposób wrasta 
też ciśnienie tlenu rozpuszczonego fizykalnie we krwi tak, że przecho- 
dzi on do tkanek. Ale i tutaj nie wiadomo, czy przechodzenie to od- 
bywa się wyłącznie na podstawie różnicy ciśnień. W każdym razie do- 
niosłe znaczenie „hormonalne* bezwodnika węglowego dla przechodze- 
nia tlenu z krwi do tkanek nie ulega wątpliwości. Analogiczną rolę, 
chociaż w odwrotnym kierunku spełnia bezwodnik przy wymianie ga- 
zów w płucach. Tam przechodzi on z krwi do pęcherzyków i tem sa- 
mem obniża współczynnik dysocjacji tlenu i barwika krwi i w ten spo- 
sób ułatwia łączenie się barwika z tlenem a tem samem przechodzenie 
tlenu z pęcherzyków do krwi. 

Bardzo doniosłe znaczenie teoretyczne i praktyczne ma zagadnie- 
nie, czy ilość tlenu pobranego i użytego przez ustrój do katabolizy da 
się zwiększyć lub zmniejszyć przez odpowiednie regulowanie ciśnienia 
częściowego tlenu w płucach. Chodzi więc o to, czy wielkość metabo- 
lizmu energetycznego da się w ten sposób zmienić. Zagadnienie to daje 
się rozłożyć na dwa: 1) czy przez podniesienie ciśnienia częściowego 
tlenu w płucach można zwiększyć ilość tlenu we krwi oraz 2) czy 


1) J. C. Meakins i H. Whitrigde Davies, l. c. str. 43. 
2) Odczyt H. Eppingera na Kongresie internistów niemieckich w Wiesbadenie w 1929 r. 
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zwiększenie ilości tlenu we krwi zwiększa utlenienie w tkankach. Od- 
nośnie do pierwszego punktu należy pamiętać, że w normalnych wa- 
runkach barwik krwi jest tak bliski zupełnego nasycenia tlenem, że pod- 
wyższenie ciśnienia tlenu wdechowego może tylko w nieznacznej mie- 
rze zawartość jego we krwi zwiększyć. Niewątpliwie zaś można tą drogą 
osiągnąć zwiększenie ilości tlenu rozpuszczonego fizykalnie we krwi. 
Ale tutaj natrafiamy na nierozstrzygnięte wątpliwości, który tlen krwi 
jest miarodajny dla przechodzenia tlenu z krwi do tkanek, czy zwią- 
zany z barwikiem, czy rozpuszczony we krwi. Sądząc z dotychczaso- 
wych doświadczeń należy raczej przypuszczać, że ten pierwszy. 

Co się tyczy drugiego punktu, to wyniki ostatnich lat, zwłaszcza 
osiągnięte w instytucie rakowym Blumenthala w Berlinie a także wy- 
niki prac O. Warburga wskazują, że proces utleniania w tkankach nie 
jest procesem katabolicznym pierwotnym, ale wtórnym, idącym w ślad 
za procesami, odciągającemi wodór ze związków organicznych, przede- 
wszystkiem kwasów tłuszczowych. Tlen utleniałby dopiero ten odciąg- 
nięty wodór. Zapatrywanie takie odpowiada dawnej teorji Wielanda, 
teorji, odnoszącej się głównie do spałania kwasów tłuszczowych. Dopiero 
później podniósł Wieland sprawę odprowadzania wodoru od tkanek do 
znaczenia pierwszorzędnego czynnika katabolizy ). Właśnie badania 
Aulera w instytucie Blumenthala, nad wpływem zwiększonego ciśnienia 
tlenu na wielkość utleniania w tkankach, doprowadziły go do zapatry- 
wania, że tą drogą nie daje się uzyskać zwiększenia utlenienia w tkan- 
kach, coby świadczyło za słusznością teorji Wielanda 3), 3), $). 

Wspomniane powyżej ekspedycje górskie Haldane'a i Barcrofta 
znalazły, że ilość tlenu zużytego przez ustrój była u badanych osobni- 
ków tą samą na znacznych wysokościach górskich, co nad poziomem 
morza, coby świadczyło, że nie było wpływu obniżonego ciśnienia czę- 
ściowego tlenu na zużycie tlenu w ustroju:). Bezwodnik kwasu weglo- 
wego, powstały w tkankach, przedostaje się do krwi dzięki wzmożo- 
nemu jego ciśnieniu oraz dzięki działaniu słabych kwasów, powstałych 
w tkankach, n. p. kwasu mlekowego. Równocześnie, wspomniane już 
wyżej odczepianie tlenu od barwika krwi pod wpływem bezwodnika 
powoduje obniżenie kwaśności barwika krwi i tem samem ułatwia prze- 
chodzenie bezwodnika do krwi. 

Podobnie, jak tlen, znajduje się bezwodnik we krwi w dwóch fa- 
zach, t. j. jako fizykalnie rozpuszczony i jako związany; czy to związa- 
nie dotyczy wyłącznie zasad stałych (dwuweglan), czy też także i bar- 
wika krwi, nie jest rozstrzygniętem. Łączy się jednak z tem pytanie, 
jaka część bezwodnika przypada na krwinki a jaka na osocze. Ilość bez- 


1) A. Oszacki: Choroby przemiany materji str. 45. 

3) Por. O. Warburg. Biochemische Zeitschrift od 1923 r. i n. 

3) B. Fischer-Wasels: Zur Gasbehandlung boesartige Geschwulste. Verhandlungen der deut- 
schen Gesellschaft für innere Medizin, München 1928, str. 56. 

4) A. Auler, H. Herzogenrath u. B. Wolff: Beiträge zur Frage der O» — Überdruckthe- 
rapie beim krebskranken Menschen, Zeitschrift für Krebsforschung 28. B..5 H., str. 466, Berlin, 
J. Springer 1929. 

2) J. C. Meakins, I. c. str. 192. 
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wodnika, rozpuszczonego fizykalnie, jest stosunkowo bardzo nieznaczna. 
Wynosi ona według Bohr'a zaledwie 0.0672 objętości na każdy mm rtęci 
ciśnienia częściowego bezwodnika przy 37° C. Nie zmniejsza to jednak 
w niczem doniosłej roli czynnościowej tej fazy bezwodnika dla jego wy- 
miany w ustroju. 

Przeprowadzając badania metabolizmu, a więc oznaczając pobór 
tlenu i wydalanie bezwodnika, należy zawsze zdać sobie dokładnie sprawę, 
czy u badanego osobnika warunki przenoszenia tlenu do tkanek i bez- 
wodnika od tkanek do płue są prawidłowe. Częściowo może nas o tem 
pouczyć ogólne badanie kliniczne, stan płuc, stan krążenia, sinica lub 
jej brak, zaburzenia w oddechaniu, duszność i t. p. Częstokroć sam 
wygląd badanego wskazuje, czy mamy do czynienia z niedotlenieniem 
krwi, czy też z przeładowaniem bezwodnikiem węglowym. W pierwszym 
wypadku występuje siność blada, w drugim siność czerwona skóry. 

W przypadkach, w których zależy nam na szczegółowem stwier- 
dzeniu stanu rzeczy, należy pamiętać, że krew ze stanowiska fizyko- 
chemicznego jest układem, w którym równoważy się 7 zasadniczych 
wartości, których wzajemna zależność została opracowana szczególnie 
przez Hendersohna. Wartości te są: 

1) ilość wolnego, czyli fizykalnie rozpuszezalnego tlenu, 

2) ilość całkowita tlenu, 

3) ilość kwasu węglowego wolnego, 

4) ilość całkowita kwasu węglowego, 

5) koncentracja jonów w surowicy (Pa), 

6) objętość ciałek czerwonych, 

7) stosunek koncentracji anjonów w ciałkach czerwonych i poza 

niemi. . 

Wartości te są ze sobą tak związane, że znając którekolwiek dwie 
z nich, można obliczyć każdą z pozostałych. Wszystkie te wartości mają 
zasadnicze znaczenie dla przenoszenia tlenu i bezwodnika kwasu wę- 
glowego!). 


VI. 


O sposobach oznaczenia wymiany gazowej w płucach, czyli 
ilości tlenu pobranego i bezwodnika węglowego wydalonego. 


Badając metabolizm energetyczny, dążymy do obliczenia ilości ka- 
loryj,jaką badany ustrój wytwarza w ciągu pewnego czasu. Cel ten mo- 
żemy osiągnąć, używając różnych sposobów. Dają się one podzielić na 
kilka grup i zależnie od 1) czasu trwania doświadczenia, 2) od warun- 
ków zachowania się badanego, 8) od sposobu oznaczenia wytworzonego 
ciepła, a wreszcie 4) od tego, czy badany oddycha w układzie gazowym 
otwartym czy zamkniętym, t. zn. czy oddycha powietrzem otaczającem, 


. 1) O sposobach oznaczania siedmiu wartości tutaj wymienionych patrz: C. Lovatt Evans: 
Recent advances in Physiology, London J. & A. Churchill 1926, rozdział IV oraz C. G. Dong-. 
las and J. G. Priestley: Human Physiology, Oxford, Clarendon-press 1924, rozdz. III-IV. 
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czy też tlenem. Wszystkie te sposoby możemy objąć ogólną nazwą ka- 
lorymetrji, albowiem, jak to już zaznaczono na wstępie, ostatecznie dążą 


one do oznaczenia ciepła. 


KALORYMETRJA 
5 
AR 
Ż N 
Ź \ 
A N 
wa N, 
DŁUGOOKRESOWA KRÓTKOOKRESOWA 


w zamkniętych komo- 
rach, mieszczącychłóżko, 
krzesło i badanego 


zawsze pośrednia, t. zn. 
obliczona z wymiany ga- 
zowej. Przyrządy połą- 


LEN czone z badanym tylko 
Py N zapomocą ustnika i rury 
JA N oddechowej 
A ` AN 
/ ~ ie 
a R / AS 
BEZPOŚRED- POŚREDNIA OTWARTA ZAMKNIĘTA 
NIA 


(Kalorymetr At- 
water-Benedict) 


(zapomocą wy- 
miany gazowej: 
Komora Voita) 


wdechanie wol- 
nego powietrza 
awydechaniedo 
przestrzeni za- 
mkniętej. Bada 
się tylko powie- 
trze wydecho- 
we (Haldane) 


oddechanie 
w przestrzeni 
tlenowej; ozna- 
czenie pobrane- 
nego tlenu oraz 

schwytanego 
chemicznie bez- 
wodnika. (San- 


born, Knipping) 


Kalorymetrja długookresowa oddała i oddaje do dziś dnia ogromne 
usługi nauce o metabolizmie. Używanie komór i obliczanie ciepła z ilości 
tlenu i bezwodnika węglowego tak, jak to czynił Voit, należy już dzisiaj 
niemal do przeszłości, przynajmniej odnośnie do ludzi. Mniej jednak 
zapomocą tej metody zdążył Voit położyć fundamenty pod naukę o me- 
tabolizmie. Idealną poniekąd metodą jest kalorymetrja bezpośrednia, 
t. zn. umieszczanie badanego w odpowiednim kalorymetrze, gdzie mo- 
zna równocześnie oznaczać bezpośrednio ciepło wydalane i ilości tlenu 
i bezwodnika węglowego, mając w ten sposób równoczesną kontrolę 
obu badań. Na przyrządy tego rodzaju mogła sobie dotychczas pozwo- 
lić Północna Ameryka. Wyniki, osiągnięte zapomocą nich są oczywiście 
znacznie bliższe rzeczywistych wartości, aniżeli można je osiągnąć za- 
pomocą wymiany gazowej krótkotrwałej. Wyrównują się przez to chwi- 
lowe i przejściowe zmiany w metabolizmie. Nie ulega wątpliwości, że 
gdy obliczamy wymianę gazową w przeciągu kilku minut i otrzymane 
wyniki przeliczamy na całą dobę, to każdy błąd, wynikający czy to ze 
zachowania się chorego, czy z uchybień technicznych, powiększa się 
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liczbowo wielokrotnie wskutek mnożenia. W obliczeniach długookreso- 
wych powody tego rodzaju błędów są bez porównania mniejsze. To 
samo odnosi się do tych przypadków, w których obliczamy równocze- 
śnie bilans azotowy, tem więcej, że bardzo trudno jest określić ściśle 
granice czasowe, którym odpowiada wydalony z moczem azot. Wreszcie 
kalorymetrja długookresowa pozwala na ścisłe przeprowadzenie bilansu 
wagowego i to z równoczesnym bilansem wodnym. 

Jakkolwiek wyliczone tutaj dodatnie strony kalorymetrji długo- 
okresowej są równocześnie zarzutami dla kalorymetrji krótkookreso- 
wej, to jednak tak ze względów ekonomicznych, jak i praktyczno-klinicz- 
nych, posiada ona dla nas większe znaczenie. Jest ona zawsze pośrednią, 
czyli polega na obliczaniu ilości kaloryj, utworzonych w ustroju na pod- 
stawie empirycznego oznaczenia pobranego tlenu, względnie wydalonego 
bezwodnika węglowego. Dążąc do tego celu, należy się możliwie uwol- 
nić od wszelkich zmiennych, które mogą zależeć jużto od samego 
ustroju, jużto od zachowania się pacjenta w czasie badania, jużto wresz- 
cie od samego przyrządu. Tak np. niemożliwem byłoby oznaczenie 
składu odsetkowego powietrza wdechanego przy jednym wdechu i po- 
wietrza wytchniętego przy następnym wydechu ze względu chociażby 
na martwą przestrzeń. Jak to już mówiliśmy powyżej, wprowadza ona 
czynnik stosunkowo trudno dający się określić. Wprawdzie przeciętnie 
wynosi ona mniej więcej tę samą objętość i przyjmuje się jej wartość 
przeciętną na 140 cm‘, ale już samo zwiększenie i zmniejszenie ilości 
powietrza oddechowego wystarcza, ażeby zmienić wpływ tego czynnika. 
Tak np., przy ilości oddechów 10 na minutę, a przy normalnej spo- 
czynkowej pojemności oddechowej 500 cm:, martwa ta przestrzeń bę- 
dzie wynosiła 28°/, powietrza oddechowego. Jeżeli jednak pacjent od- 
dycha dwa razy częściej, to znaczy 20 razy na minutę, a minutowa po- 
jemność oddechowa zostanie ta sama (5 litr., to martwa przestrzeń 
a raczej powietrze, zawarte w martwej przestrzeni będzie stanowiło nie 
280, ale dwa razy tyle, t. j. 56%, powietrza oddechowego. Inny jest 
skład odsetkowy powietrza pęcherzykowego, inny martwej przestrzeni. 
Pomimo więc, że pojemność minutowa w obu'tych przypadkach jest ta 
sama, skład odsetkowy powietrza wydechanego będzie inny z powodu 
większej zawartości powietrza, zawartego w martwej przestrzeni. Odse- 
tek więc bezwodnika węglowego będzie mniejszy a tlenu większy. 

Nietylko ilość oddechów, ale także ich głębokość wywierają wpływ 
na odsetkowy skład powietrza wydechanego. Przy spokojnem oddecha- 
niu ilość powietrza wdechanego i wydechanego wynosi przeciętnie około 
500 cm?. Wartość tę nazywamy powietrzem oddechowem. Po spokojnym 
wdechu płuca mogą jeszcze pobrać około 1500 cm’. Tę pojemność po- 
wietrza nazywamy powietrzem uzupełniającem. Odpowiednio do tego 
płuca po spokojnym wydechu mogą jeszcze wytchnąć przeszło trzy- 
krotną jego wartość, zwaną powietrzem zapasowem. Wynosi ona około 
1600 ems. Sumę tych trzech zawartości powietrza, a więc najwyższą war- 
tość jego, jaką płuca mogą czynnie wciągnąć lub wydalić, nazywamy 
pojemnością życiową klatki piersiowej (capacitas vitalis) Wynosi więc 
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ona razem od 3500 do 3700 cm5. W rzeczywistości jednak płuca zawie- 
rają nawet po najgłębszym wydechu jeszcze pewną ilość powietrza, 
która wychodzi z płuc dopiero po otwarciu klatki piersiowej, nazywamy 
ją powietrzem zalegającem, albo zapadowem, a objętość jego wynosi 
około 800 cm’. Ale i wtedy jeszcze pewna ilość powietrza mieści się 
w pęcherzykach płucnych, których ilość obliczają na 300 miljonöw! To 
„powietrze minimalne“ ma wynosić około 200 cm®'). Widać z tego, jak 
małą stosunkowo część powietrza, zawartego w płucach stanowi powie- 
trze oddechowe i jak znaczne mogą zachodzić różnice w stosunku za- 
wartości martwej przestrzeni do ilości powietrza w stosunku chociażby 
do powietrza zapasowego. Należy przytem przypomnieć, o czem powy- 
żej była mowa, że różne części pluc biorą różny udział w wymianie ga- 
zów i że skutkiem tego nagłe zwiększenie pojemności oddechowej może 
wpływać na zmianę odsetkowej zawartości gazów, pomimo, że w sumie 
wymiana gazów w całych płucach odbyła się w tej samej ilości, co po- 
przednio. O ile przyspieszenie ilości oddechów bez ich pogłębienia zwięk- 
sza udziałowy odsetek martwej przestrzeni, o tyle znów pogłębienie od- 
dechów przy tej samej ich ilości zmniejsza odsetkowy udział martwej 
przestrzeni. 

Oddechanie zbyt płytkie, przy którem powietrze oddechowe jest 
mniejsze od normalnego, może, trwając czas dłuzszy, prowadzić osta- 
tecznie do sinicy, co dowodzi, że jednak przy tym rodzaju oddechania 
krew nie ulega nasyceniu tlenem i wymiana gazów jest niedostateczna. 

Szczególne znaczenie dla techniki oznaczenia wymiany gazowej 
posiada zachowanie się oddechania przy oporach postawionych odde- 
chaniu. Przy oznaczeniach tych mamy zwykle do czynienia z oddycha- 
niem przez wentyle, które stawiają pewien opór, zwłaszcza wydechowi. 
Opór ten należy uwzględnić przy badaniach. Zagadnieniem tem zajmo- 
wali się szczególnie Christiansen i Haldane?). Przekonali się oni, że je- 
żeli wdechanie odbywa się pod ciśnieniem 6 do 8 em wody, ciśnieniem 
dodanem do atmosferycznego, to następowały głębokie wydechy z co- 
raz to krótszemi pauzami, przed każdym następnym wydechem. Jak 
tylko nadmiar ciśnienia usunięto, oddechanie szło normalnym torem. 
Autorowie przypisują to pogłębienie wydechu mechanicznemu rozciąg- 
nięciu płuc a nie zaburzeniom we wymianie gazów. Wykazał dalej Hal- 
dane wraz ze swoimi współpracownikami, że wszelkie opory w odde- 
chaniu powodują wzmożenie wysiłku oddechowego i to tak wdechowego, 
jak i wydechowego. Przy tem ilość oddechów się zmniejsza a zawar- 
tość bezwodnika węglowego w powietrzu wydechanem wzrasta. 

W czasie przeprowadzania badania niejednokrotnie się zdarza, że 
badany, znajdując się w warunkach bądź co bądź niezwykłych dla od- 
dechania, zaczyna reagować na nie bardzo nierównym, jużto zbyt głę- 
bokim lub zbyt płytkim, zbyt szybkim lub zbyt powolnym oddechem. 
Wiadomo, jak naogół ludzie wrażliwi są na wszeikie zmiany warunków 


1) Nazwy podane według A. Becka, N. Cvbałsziego i K. Rzętkowskiego: Fizjolopja czło- 
wieka, Warszawa, Gebethner i Wolff, 1915, T. 2, str. 148. 
2) Journ. Physiol. 48, 1914, 272. 
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przy spełnianiu czynności autonomicznych. Niejednokrotnie zdarza się, 
że pacjent badany w godzinach ordynacyjnych i spokojnie dotychczas 
oddychający, z chwilą, gdy mu się powie: „proszę oddychać“, zaczyna 
oddychać w sposób nienaturalny, lub nawet przestaje na czas jakiś od- 
dychać zupełnie. Tem łatwiej oczywiście zdarza się to u pacjentów t. zw. 
nerwowych, u których częstokroć sama świadomość wykonywania pew- 
nej czynności autonomicznej powoduje zaburzenia. Przy oznaczeniach 
wymiany gazowej idą one przeważnie w kierunku zbyt głębokiego, lub 
zbyt szybkiego oddechania, jeżeli nie w jednym i drugim. W takich 
wypadkach trzeba cierpliwie przeczekać aż do oswojenia się pacjenta 
z nowemi warunkami oddechania, co się zresztą przeważnie prędzej czy 
później udaje. 

Należy jednak pamiętać, że oznaczenie wymiany gazowej ma tylko 
wtedy rzeczywistą wartość, o ile odbyło się wśród spokojnych warun- 
ków oddechania. Dlatego też należy zawsze równocześnie z przeprowa- 
dzeniem oznaczenia zdjąć równocześnie krzywą oddechania, która naj- 
lepiej poucza o prawidłowości i nieprawidłowości zachowania się bada- 
nego pod względem oddechowym. Z niej też można odczytać, czy po- 
czątek i koniec oznaczenia przypadł rzeczywiście na ten sam moment 
fazy oddechowej, najlepiej samego początku wdechu. 

Kalorymetrja krótkookresowa pośrednia służy celom klinicznym, 
a więc chodzi głównie przy niej o wartości porównawcze a mniej o bez- 
względne. Tutaj też Jeży powód, dla którego przyjęła się ona ogólnie, 
pomimo wielu niedokładności, które można jej zarzucić ze stanowiska 
obliczeń ścisłych. 

Jako typowego przedstawiciela kalorymetrji krótkookresowej, po- 
średniej, otwartej opiszę tutaj sposób podany przez Haldane'a i jego 
współpracowników, przedewszystkiem Douglasa. Zasadniczą jednak 
myśl tej metody podał Regnard jeszcze w r. 1879. Polega ona na ozna- 
czeniu ilości powietrza, które zostało wydechane przez badanego w ciągu 
pewnego czasu oraz na oznaczeniu odsetkowego składu tego powietrza. 
Powietrze wdechowe pobiera badany z otoczenia. Badany oddycha przez 
ustnik, zaopatrzony dwoma wentylami, wdechowym i wydechowym. Wen- 
tyle powinny oczywiście przedstawiać jak najmniejszy opór. Powietrze 
wydechane zdąża przez gumową rurę o dużym kalibrze do worka gu- 
mowego, specjalnie w tym celu sporządzonego z materjału nieprzepu- 
szczalnego dla gazów, zwłaszcza dla bezwodnika węglowego, który sto- 
sunkowo łatwo przenika przez ściany '). Pomiędzy ustnikiem a workiem 
znajduje się trójdrożny kurek o bardzo szerokiem świetle, łatwo dający 
się obracać i tak ustawiony, że badany może, manipulując nim, oddy- 
chać jużto do worka, jużto na zewnątrz. Przed doświadczeniem należy 
worek zwinąć ciasno w rulon, poczynając od boku, leżącego naprzeciw 


1) Tutaj leży słaby punkt tej melody: aby się zabezpieczyć przed przenikaniem bozwod- 
nika należy używać worków o ścianach grubych, silnie gumą uszczelnionych. Zbyt jednak grabe, 
a tem samem sztywne i ciężkie ściany, przedstawiają duży ciężar a więc i opór dła wydechu. 
Materjał używany w Auglji jest równocześnie niezbyt ciężki i dostatecznie szczelny, jak to mia 
łem sposobność przekonać się, pracujac ta metodą w Zakładzie prof Barcrofta w Cambridge. 
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trójdrożnego kurka, tak, aby w ten sposób wydalić cala zawartość po- 
wietrza z worka przez kurek. Potem należy badanemu założyć ustnik 
i dać oddychać w ten sposób, żeby powietrze wydechane szło tylko do 
worka. Po jednej do dwóch lub więcej minutach, zdejmuje się ustnik 
i wyciska jeszcze raz powietrze z worka. Skoro worek został po raz 
drugi zwinięty, zamyka się kurek i zakłada ściskacz na nos, aby ba- 
dany mógł oddychać tylko przez usta. Oczywiście ustnik musi być do- 
kładnie założony między wargami a zębami tak, ażeby powietrze nie 
mogło się inaczej dostawać do ust ani z ust, jak tylko przez ustnik. 
Teraz badany zajmuje żądaną pozycję, więc leży lub siedzi; worek 
umieszcza się za nim, a on oddycha wciąż przy kurku otwartym ku wol- 
nemu powietrzu. Przez ten czas oddechy stały się równe i normalne. 
Potem zakręcamy kurek ku workowi i dajemy badanemu w ten sposób 
oddychać przez czas około 6 minut. Potem zamykamy kurek, w czasie 
więc badania powietrze wdechane było pobierane z zewnątrz a wyde- 
chane wchodziło do worka. Worek powinien mieć pojemność taką, ażeby 
powietrze do niego wprowadzone w ciągu czasu badania mogło wolno 
doń wchodzić. Najlepiej używać worków 50—150 litrowych, a więc du- 
żych, przedstawiających mały opór. Czas wprowadzania powietrza wy- 
dychanego do worka powinien być ściśle obliczony. Jak przy wszyst- 
kich tego rodzaju doświadczeniach, należy je zaczynać i kończyć przy 
końcu normalnego wydechu. 

Skoro kurek zamknięto, należy ustnik wyjąć, odłączyć go od rury 
gumowej a rurę połączyć z gazometrem w sposób wskazany na rysunku. 


Ryc. 2. 
Przyrząd Douglasa do oznaczania wymiany gazowej zapomocą kalorymetrji 
pośredniej, otwartej; a) worek, b) biureta do pobierania gazów, c) gazometr. 


Jak rysunek wskazuje, rura szklanna, łącząca rurę gumową, idącą 
do worka z rurą gumową, idącą od gazometru, zaopatrzona jest w od- 
nogę szklanną w kształcie litery T, która łączy ją znów z biuretą ga- 
zową, służącą do pobierania próbki gazów dla ich analizy. Ta biureta 
gazowa wypełniona jest rtęcią i połączona górnym kurkiem o podwój- 
nem wierceniu z rurą szklanną, łączącą worek z gazometrem a dolnym 
kurkiem również o podwójnem wierceniu ze zbiornikiem na rtęć. Jak 
już wspomniałem, biureta gazowa wraz z rurką, łączącą ją ze zbiorni- 
kiem rtęciowym, jest wypełniona rtęcią. Ugniatając worek rękami, mie- 
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szamy gazy w nim zawarte, a potem otwierając górny kurek biurety 
gazowej, wypuszczamy z niej rtęć do zbiornika i wciągamy do niej gazy, 
zawarte w worku, tak jednak, aby one wypełniły tylko biuretę. Skoro 
biureta jest pełna, zamykamy jej dolny kurek. Równocześnie prze- 
puszczamy całą zawartość worka przez gazometr, uciskając worek. Te- 
raz znów zwijamy worek tak, ażeby go zupełnie wypróżnić, zamykamy 
jego trójdrożny kurek i odczytujemy iłość powietrza, która przeszła 
przez gazometr oraz ciepłotę i ciśnienie barometryczne. Odczytaną 
w gazometrze objętość powietrza sprowadzamy, czyli redukujemy do 
objętości powietrza suchego przy cieplocie 0° C, ciśnieniu 760 mm Hg. 

W tym celu należy najprzód znaleźć ciśnienie pary wodnej, pod 
jakiem znajdowała się ona w powietrzu w gazometrze przy stwierdzo- 
nej tam ciepłocie. Ciśnienie to możemy odczytać z podanej poniżej tabeli. 


Ciśnienie Ciśnienie 

3 pary n pary 
Ciepłota wodnej Ciepłota wodnej 
w st. C. w mm. w st. C. w mm. 

rteci rtęci 

10 | 92 19 16.5 

11 9.8 29 17.5 

12 10.5 21 18.7 

13 11.2 22 19.8 

14 12.0 23 2151 

15 12.8 24 22.4 

16 13.6 25 23.8 

37 47.1 

38 49.7 


Wezmy dla przykladu taki przypadek: badany w 5-minutowym 
czasokresie doświadczenia zebrał 50 litrów powietrza, którą to objętość 
oznaczono na gazometrze przy ciepłocie 14° C i ciśnieniu = 764. W ta- 
kim razie ciśnienie pary wodnej w tem powietrzu = 12.0 mm. Hg. Ob- 
jętość zaś powietrza, zredukowanego do 0° C i 760 mm Hg, obliczymy 
na podstawie a wzoru: 


273 
X = 50 X zg Ten — XI = 


A więc 50 litrów powietrza odpowiada w tych warunkach 47.04 li- 
tra powietrza zredukowanego. Skoro później w badaniu znajdziemy 
odsetki tlenu i bezwodnika węglowego w powietrzu wydechowem, to 
chcąc znaleźć bezwzględne wartości tych gazów, będziemy je przeliczać 
nie na 50 litrów, ale na 47.04 litra. 

Celem ułatwienia można posługiwać się tabelami (patrz str. 426), 
które wprost podają objętość zredukowaną powietrza, obliczoną na 
1000 cm? powietrza, nasyconego parą wodną przy temperaturze od 10 
do 25° C, a przy ciśnieniu 740—780 mm. Hg. Znając ciepłotę i ciśnienie 


= 47.04 litra. 


æ 
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powietrza w gazometrze, odszukujemy odpowiadającą im objętość i dzie- 
limy ją przez iloraz, otrzymany z podzielenia liczby 1000 przez objętość 
powietrza, odczytaną na gazometrze. 

Zanim przejdziemy do omówienia analizy próbki powietrza, otrzy- 
manego sposobem Douglasa, musimy jeszcze się zatrzymać nad ga- 
zometrami. 

Gazometry są to przyrządy do obliczania objętości gazów. Obli- 
czanie to polega na tem, że w skrzynce metalowej znajduje się bęben 
metalowy, obracający się około osi a zaopatrzony w środku w przegrody 
przebiegające odśrodkowo. Przegrody te dzielą bęben na szereg komór 
o kształcie wycinka kołowego. Gaz wprowadzony do bębna obraca swoim 
ciśnieniem komory i po dokonaniu jednego obrotu bębna wychodzi na 
zewnątrz. Ilość więe obrotów bębna jest równocześnie miarą ilości gazu, 
oczywiście pod warunkiem, że rozprzestrzenienie się gazu w komorach 
bębna jest równomierne. 

Gazometry mogą być suche i mokre, czyli wodne. W tych ostat- 
nich bęben zawiera wodę, która wypełnia więcej, niż połowę jego obję- 
tości, sięgając swoją powierzchnią powyżej osi bębna. Dokładność pomia- 
rów gazometrycznych zależy przedewszystkiem od ich szczelności. W ga- 
zometrach wodnych bardzo jest waZnem, ażeby poziom wody sięgał za- 
wsze do tej samej wysokości. Dlatego też gazometry zaopatrzone są 
zwykle z boku umieszczonemi rurkami szklanemi, które wskazują wy- 
sokość poziomu wody. W razie potrzeby należy poziom wody podwyż- 
szyć lub obniżyć tak, aby pomiary odbywały się zawsze w tych samych 
warunkach. Najwięcej używanym gazometrem jest model podany przez 
Tigerstedta ') 3) 3). Najlepsze gazometry są wyrabiane w Danii. 

* 
sk * 

Przechodzimy teraz do omówienia samej analizy chemicznej gazu 
pobranego we wyżej opisany sposób do biurety gazowej. Dokonujemy 
tego zapomocą metody podanej i opracowanej przez Haldane'a i jego 
współpracowników oraz przez Barcrofta. Analizy dokonuje się zapomocą 
aparatu, podanego przez Haldane'a. Tak aparat ten, jak i cała metoda 
oznaczenia odsetkowego składu tlenu i bezwodnika węglowego oraz 
azotu w powietrzu, czy innej mieszaninie gazów, stanowią klasyczny 
przykład tego rodzaju oznaczeń i zasługują tem więcej na omówienie, 
że właściwie wszystkie późniejsze sposoby analizy gazów powietrza po- 
legają i wychodzą z tej metody. Nader korzystną stroną tej metody 
jest, że zapomocą niej można tak dokonywać analizy powietrza pęche- 
rzykowego, jak obliczać ilość tlenu pobranego, względnie bezwodnika 
wydalonego. 

Metoda Haldane'a jest w zasadzie swojej metodą objętościową, 


1) C. G. Douglas, J. G. Priestley, I. c. str. 56 i n. 

2) Krogh: The calibration, accuracy and use of gas melers. Biochem. Journ. Bd. 14, Nr 
8. 4, 8. S. 282, 1920, 

3) H. W. Knipping i H. L. Kowitz: Klinische Gasatoifwechseltechnik, J. Springer, Berlin 
1528, str. 31. 
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albo inaczej gazowo-objętościową. Polega więc na tem, że z pewnej 
ściśle określonej objętości gazu, będącego mieszaniną kilku różnych ga- 
zów, dokonuje się wchłonienia (absorbeji) poszczególnych gazów, a od- 
setkową objętość gazu wchłoniętego oblicza się z różnicy objętości mie- 
szaniny gazów przed wchłonieniem i po wchłonieniu. Tak więc tutaj 
przeprowadza się próbkę powietrza raz przez pyrogallol, który pochła- 
nia ilościowo tlen, drugi raz przez roztwór ługu, który pochłania iloś- 
ciowo bezwodnik węglowy. Objętość gazu, która zostanie po pochłonię- 
ciu tlenu i bezwodnika będzie się równała objętości odsetkowej azotu. 
Nie trzeba dodawać, że przy takim gazowo-objętościowym sposobie 
oznaczenia należy ciągle kontrolować ciepłotę i ciśnienie, przy których 
mierzymy objętość gazów. 

Jak to widać z podanego rysunku, aparat Haldane'a składa się 
z następujących części: 

1) biurety gazowej (A) na dole otwartej i połączonej wężem gu- 
mowym ze zbiornikiem rtęciowym (R). W ten sposób zbiornik i biureta 
gazowa stanowią naczynia połączone. Ponieważ zaś biureta jest umoco- 
wana stale (w cylindrze szklanym, wypełnionym wodą), więc zmiany 
poziomu rtęci w niej możemy dokonać przez podnoszenie lub obniża- 
nie zbiornika rtęciowego. Biureta w dolnej swej części, leżącej poniżej 
wydęcia, jest bardzo dokładnie kalibrowana, tak, że możemy na niej od- 
czytać setne części cm. Górna część biurety, leżąca powyżej wydęcia, 
zaopatrzona jest poniżej wolnego górnego zakończenia trójdrożnym kur- 
kiem (C). Ze zaznaczonych na rysunku dróg obok kurka widzimy, że 
obracając go, można albo biuretę połączyć z otoczeniem zewnętrznem, 
więc ewentualnie z powietrzem otaczającem, czy też z jakim zbiorni- 
kiem gazów. Można dalej zamknąć biuretę od wszelkiego połączenia ze 
światłem zewnętrznem. Taką właśnie pozycję ma kurek na rysunku. 
Można dalej połączyć biuretę z rurką szklanną, odchodzącą od kurka 
w kierunku z lewa na prawo, która łączy biuretę gazową z naczyniami 
absorbeyjnemi. Można wreszcie połączyć biuretę równocześnie ze Swia- 
tem otaczającym, względnie ze zbiornikiem gazów, które mają być ba- 
dane oraz z boczną rurką szklanną, odchodzącą od kurka. Można wre- 
szcie połączyć tym kurkiem rurkę, łączącą ze światem zewnętrznym 
z rurką, łączącą z naczyniami absorbeyjnemi, odcinając je równocześnie 
od połączenia z biuretą gazową. 

2) Naczynia absorbcyjne, połączone rurką i kurkiem z biuretą ga- 
zową i ewentualnie ze światem otaczającym, składają się z dwóch za- 
sadniczych części, z których jedna służy do absorbcji bezwodnika wę- 
glowego a druga z nich do absorbcji tlenu. Na rysunku widać, że 
w miejscu, w którem przyrząd, służący do absorbcji kwasu węglowego, 
{G i F) łączy się z rurką boczną, odchodzącą od biurety gazowej wzgled- 
nie jej kurka, znajduje się również trójdrożny kurek (E). Naczynie (F) 
łączy się z kurkiem (E) zapomocą rurki (a). Zależnie od ustawienia 
kurka możemy biuretę gazową jużto połączyć z rurką (F), jużto z na- 
czyniem (H) które wraz z całym systemem swoich połączeń służy do 
absorbcji tlenu. Można też zapomocą kurka odciąć od biurety gazowej 
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Ryc. 3. 


Przyrząd Haldane'a do analizy gazów oddechowych (wyjaśnienie w tekście). 
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dopływ do naczynia (F) a połączyć je z naczyniem (H). Można dalej po- 
łączyć równocześnie i z (F) i z (H) i można wreszcie odciąć zupełnie 
i od (F) i od (H) tak, jak to widzimy właśnie na rysunku. 

Biureta gazowa z naczyniami (F), (G) i (H) stanowi, przy odpo- 
wiedniem nastawieniu kurków, przestrzeń gazową, połączoną tak, że 
zmieniając poziom rtęci w biurecie gazowej zapomocą poruszania zbior- 
nika rtęciowego, możemy przeprowadzać gazy z biurety do każdego 
z tych naczyń i naodwrót z tych naczyń do biurety. Widzimy na ry- 
sunku, że naczynia (F) i (G) wypełnione są płynem, mianowicie roztwo- 
rem ługu sodowego, a naczynia połączone z (H) są również wypełnione 
płynem: pyrogallolem. Widzimy dalej na rysunku, że o ile poziomy 
w naczyniach połączonych, wypełnionych pyrogallolem są różne, o tyle 
poziomy w naczyniach połączonych i wypełnionych ługiem są równe. 
Obserwując ustawienie kurków na rysunku, widzimy, że system naczyń, 
w których znajduje się pyrogallol, jest o tyle odcięty od komunikacji 
ze światem zewnętrznym, że gaz znajdujący się w (H), czy też w na- 
czyniach z nim połączonych, odcięty jest od połączenia ze światem ze- 
wnętrznym przez warstwę pyrogallolu. Z drugiej zaś (lewej) strony 
zamknięty jest kurkiem i tem samem odcięty od połączenia czy to z na- 
czyniami zawierającemi ług, czy to z biuretą gazową. Natomiast naczy- 
nia, zawierające ług, mają jeszcze połączenie trzecią rurką (b), która, 
zdążając ku górze,łączy się zapomocą trójdrożnego kurka (D) z 3) ko- 
lanowato zgiętem naczyniem (B), które z prawej strony komunikuje 
z powietrzem otaczającem, a z lewej zgięte pod kątem prostym, tworzy 
wydęcie, a potem rurkę niekalibrowaną na dole zatopioną i wypełnioną 
małą ilością wody. Przeznaczenie tego naczynia omówimy później. Na 
razie tylko zauważymy, że równe poziomy (x i y) ługu w rurkach (a), 
(b) i w naczyniu (G) powstały z powodu tego, że tak (G) jak i (b) ko- 
munikują wolno z powietrzem otaczającem, a mianowicie (b) za pośred- 
nictwem kurka (D). 

Zanim przystąpimy do właściwej analizy gazów, należy przygo- 
tować przyrząd. Najpierw ustawiamy wszystkie trzy kurki (C), (E), (D) 
w pozycji wskazanej na rysunku. Przeczekawszy chwilę (wahania słupa 
rtęci) ustawiamy kurek (C) tak, aby łączył (A) z (E), kurek (E) usta- 
wiamy tak, aby łączył (C) z (a), a odcinał od (H). W ten sposób łączymy 
biuretę gazową (A) z naczyniem ługowem (F). Teraz poruszamy zapo- 
mocą korbki zbiornik rtęciowy (R) nieznacznie w górę i w dół i kon- 
trolujemy w ten sposób, czy menisk ługu w rurce (A) porusza się od- 
powiednio do poruszeń rtęci. Natomiast menisk pyrogallolu nie powi- 
nien wykazać żadnych ruchów. Skoro stwierdziliśmy w ten sposób ko- 
munikację między biuretą gazową a naczyniem z ługiem, nastawiamy 
jego menisk w rurce (a) dokładnie na umocowany tam znaczek (x). Te- 
raz zapomocą rurki (J) i dołączonej do niej pompki gumowej wdmu- 
chujemy kilkakrotnie powietrze w wodę, otaczającą naczynia (A) i (B), 
celem wyrównania ciepłoty tej. wody. O ile menisk ługu w rurce (a) 
zmienił skutkiem tego swoje położenie wobec (x), a jest to możliwe, że 
skutkiem wyrównania temperatury wody objętość gazu w biurecie ga- 
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zowej oraz w rurce (a) się zmieniła i przez to zmieniło się położenie 
menisku. Skoro przekonaliśmy się, że menisk leży dokładnie na kresce 
(x), nastawiamy, poruszając naczyniem (G), menisk ługu w rurce (b) do- 
kładnie na kreskę (y). Teraz nastawiamy kurek (D) tak, aby odciąć na- 
czynie (B) od komunikacji z powietrzem otaczającem, natomiast utrzy- 
mać komunikację rurki (b) z naczyniem (B). Po tem nastawieniu kurka 
(D) menisk ługu w rurce (a) zmienia zwykle swoje położenie wobec 
kreski (x) tak, że musimy nastawiać go z powrotem na kresce przez 
ostrożne poruszanie zbiornika rtęci w górę lub w dół, zależnie od tego, 
czy menisk przesunął się wobec kreski (x) w dół lub w górę. 

Teraz należy zwrócić uwagę, że oba meniski ługu zamykają okre- 
ślone przestrzenie. Menisk (x) zamyka przestrzeń zawartą w rurce (a) 
przez kurki (E) i (©) aż do poziomu rtęci w naczyniu (A). Natomiast 
menisk (y) zamyka przestrzeń powietrza, zawartą w rurce (d) przez ku- 
rek (D) oraz w naczyniu (B). Teraz dopiero możemy zrozumieć cel na- 
czynia (B). Odkąd bowiem zamknęliśmy zapomocą kurka (D) powietrze, 
zawarte w (B), to od tej chwili wszelkie zmiany objętości gazów, zawar- 
tych w biurecie gazowej (A) i systemie naczyń z nią połączonych, zmiany, 
które mogą zachodzić pod wpływem zmian ciśnienia barometrycznego, 
czy też ciepłoty, będą równoważone przez takie same zmiany w naczy- 
niu (B). Teraz dopiero przestrzeń powietrza, zawarta w biurecie gazo- 
wej oraz w rurkach łączących ją aż do meniska ługu, t. zn. (x) może 
być poddana analizie chemicznej. Zmiany jej objętości będą zależały 
wyłącznie od absorbcji jej składników a nie od zmian ciśnienia i cie- 
płoty. Jeżeli bowiem temperatura otoczenia podniosłaby się, a tem sa- 
mem menisk ługu w rurce (a) obniżyłby się poniżej znaczka (x), to 
tem samem menisk ługu w rurce (b) podwyższy się powyżej znaczka 
(x). Jeżeli więc teraz, manipulując naczyniem (G), nastawimy z powrotem 
menisk ługu w rurce (b) na znaczek (y), to tem samem nastawimy me- 
nisk w rurce (a) na znaczek (x). 

Nastawiamy więc w ten sposób oba meniski ługu na znaczek (x) 
i (y), pierwszy przez poruszanie zbiornika (R) a drugi przez porusza- 
nie naczynia (G). 

Od chwili tego ostatniego nastawienia ługu przy (x) i (y) kurka 
(D) nie należy ruszać aż do końca oznaczenia. 

Przygotowawszy w ten sposób aparat do oznaczenia, otwieramy 
teraz kurek (C) w ten sposób, że zamyka on komunikację z całą resztą 
aparatu, a natomiast łączy biuretę gazową z zewnętrznem powietrzem. 
Teraz podnosząc zbiornik rtęci, wypełniamy nią biuretę gazową, czyniąc 
to szczególnie ostrożnie i powoli w pobliżu kurka (C) tak, aby rtęć nie 
wyskoczyła z rurki. 

W ten sposób przygotowujemy biuretę gazową do badania próbki 
badanego powietrza. 

Pobieranie próbek gazowych wymaga również bardzo troskliwej 
ostrożnej i wprawnej :techniki. Wyobraźmy sobie, że chcemy zbadać 
próbkę powietrza pobranego z worka gazowego do biurety gazowej, 
opisanej przy oznaczaniu ilości powietrza wydechanego, nagromadzo- 
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nego w worku (str. 423). Jak świadczy rys. 1., biurete tę, a raczej jej 
górny kurek łączymy w sposób, wskazany na rysunku zapomocą rurek 
gumowych z biuretą gazową aparatu Haldane'a. Mamy więc teraz po- 
łączone ze sobą dwie biurety gazowe, jedną, służącą do pobierania pró- 
bek gazowych, a drugą do jej analizy. Dla odróżnienia nazwijmy ja 
analityczną. Biuretę, zawierającą próbkę gazową umieszczamy na sta- 
tywie i umocowujemy. Podnosimy teraz zbiornik rtęciowy, aby wypeł- 
nić i wypędzić powietrze z całej rurki, łączącej oraz z tego wiercenia 
kurka, należącego do biurety próbkowej, które komunikuje ze światem 
zewnętrznym. Z chwilą, kiedy rtęć doszła do końca rurki, względnie 
kilka kropelek rtęci wypadło na zewnątrz na znak zupełnego wypełnie- 
nia całego tego układu rurek, wtedy zamykamy górny kurek, należący 
do biurety próbkowej gazowej a zbiornik z rtęcią umieszczamy na wy- 
sokości bardzo niewiele niższej od poziomu kurka górnego biurety 
próbkowej i kurka biurety analitycznej. Teraz podnosimy zwolna zbior- 
nik rtęciowy biurety próbkowej i przekręcamy jej górny kurek w ten 
sposób, aby komunikowała ona z rurką, łączącą z biuretą analityczną. 
Manipulując ostrożnie obu zbiornikami rtęci, wycofujemy równocześnie 
rtęć z rurki, łączącej obie biurety gazowe i wciągamy ją ostrożnie z po- 
wrotem do aparatu i równocześnie wpędzamy do biurety gazowej, ana- 
litycznej próbkę gazu z biurety próbkowej tak, aby poziom rtęci w biu- 
recie analitycznej dochodził do jakiejś */, długości skali, licząc od dołu. 
Poczekawszy, aż się poziomy rtęci wyrównają i drgania słupa rtęci 
ustaną, skręcamy kurek (C) w ten sposób, że odcina biuretę gazową od 
komunikacji z powietrzem otaczającem a natomiast łączy ją z naczy- 
niem ługowem (F). 

Uwaga! Przyjmujemy w tem miejscu, że cały przyrząd, a więc 
cały układ rurek należący do naczyń wypełnionych ługiem czy pyro- 
gallolem, nie zawiera ani tlenu, ani bezwodnika węglowego, tylko azot. 
Innemi słowy, że aparat pozostał po ostatniej analizie bez komunikacji 
z powietrzem otaczającem, a powietrze to wchodziło co najwyżej do 
biurety (A). Oprócz tego należy jeszcze zwrócić uwagę na następującą 
rzecz: układ ługowy i pyrogallowy zostały po ostatniem, poprzedniem ba- 
daniu, zamknięte pod atmosferycznem ciśnieniem. Pod tem też ciśnie- 
niem nastawiono meniski. Jeżeli więc teraz pobranie próbki do biurety 
gazowej (A) nie dokonało się pod ciśnieniem atmosferycznem, ale pod 
jakiem$ innem wyższem, czy niższem, spowodowanem jużto zbyt wy- 
sokim poziomem rtęci w zbiorniku biurety próbkowej, czy to zbyt nis- 
kim poziomem w zbiorniku rtęci (R), w takim razie próbka gazu, za- 
mknięta w biurecie (A) przez przekrecenie kurka (C) nie będzie się znaj- 
dowała pod ciśnieniem atmosferycznem, ale cokolwiek od niego wyż- 
szem lub niższem. Jeżeli wiee w tym wypadku połączymy odrazu biu- 
retę (A) z naczyniem (F), to ponieważ ług znajduje się pod ciśnieniem 
atmosferycznem, więc różnica ciśnień, panujących w (A) i (F) może nam 
albo przerzucić ług w rurce (b) w górę do naczynia (B), albo też weiag- 
nąć ług z naczynia (F) do biurety (A). Jednego i drugiego należy sta- 
nowczo unikać. Dlatego też, gdy nie jesteśmy pewni, czy biureta anali- 
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tyczna (A) została wypełniona pod ciśnieniem atmosferycznem, nie łą- 
czymy jej odrazu z naczyniem (F), ale naprzód skręcamy kurek (C) 
tak, aby tylko zamknąć biuretę (A) a nie łączyć jej ani z powietrzem 
otaczającem, ani z naczyniem (F). Wtedy zdejmujemy zbiornik rtęci 
(R), przykładamy go do biurety (A) i nastawiamy poziom rtęci w zbior- 
niku i w biurecie dokładnie na tę samą wysokość i w tej dopiero chwili 
łączymy zapomocą kurka (C) biuretę (A) z naczyniem (F). Zbiornik 
rtęci (R) zawieszamy mniej więcej na wysokości poziomu rtęci w biu- 
recie (A). 

Połączywszy biuretę (A) z naczyniem (F), przedmuchujemy kil- 
kakrotnie pompką i wyrównujemy ciepłotę wody otaczającej naczynia 
(A) i (B). 

Nastawiamy meniski ługu na (x) i (y) zapomocą zbiorników (R) i (G). 

Odczytujemy na skali biurety (A) objętość gazu pobranego do 
analizy. Odczytanie powinno się odbyć z jak największą dokładnością, 
ewentualnie z pomocą lupy. 

Podnosząc ostrożnie zbiornik rtęci (R), wpędzamy zwolna gaz za- 
warty w biurecie (A) do naczynia (F) tak długo, aż poziom ługu w tem 
naczyniu dojdzie do początku jego szerokiego przekroju. 

Wziąwszy zbiornik rtęci w rękę, manipulujemy nim teraz bardzo 
ostrożnie i zwolna podnosząc go, wpędzamy zawartość gazową biurety 
(A) do naczynia (F) tak długo, aż poziom rtęci w (A) dojdzie do kurka 
(C), wtedy obniżamy poziom rtęci do połowy lub */, wydętej części biu- 
rety (A) i powtarzamy ten zabieg około 10 razy. Należy to czynić nader 
ostrożnie, aby uniknąć czyto wpędzenia rtęci do rurki łączącej kurek (C) 
z kurkiem (E), czy też naodwrót wpędzenia do nich ługu. Ostroż- 
ność jest wskazana zwłaszcza w tych chwilach, w których rtęć przecho- 
dzi z naczyń węższych do szerszych lub naodwrót! 

Nastawić zapomocą zbiornika (R) poziom ługu w naczyniu (F) 
mniej więcej w miejscu początku rurki (a) a potem już nie ręką, ale za- 
pomocą korbki doprowadzić i nastawić ostrożnie dolny menisk przy 
znaczku (x). 

Przedmuchać wodę dla wyrównania ciepłoty i nastawić meniski 
ługu dokładnie na znaczek (x) i (y). 

Odczytać dokładnie poziom rtęci w biurecie (A). 

Różnica objętości początkowej, to jest przed absorbcją bezwod- 
nika i po absorbcji, daje nam ilość bezwodnika. 

Aby się przekonać, że absorbcja była kompletna, należy jeszcze 
raz powtórzyć przepędzenie próbki do ługu i odczytać. Należy to po- 
wtarzać tak długo, dopóki dwa odczytania nie będą dokładnie sobie 
równe. Jeżeli pomimo kilkakrotnego powtórzenia absorbeji nie możemy 
uzyskać stałych wartości, to może to pochodzić albo z nieszczelności 
aparatu, a zwłaszcza jego kurków, albo z powodu zbytniej suchości po- 
wietrza pobranego do analizy tak, że woda z ługu paruje i wciąż zmie- 
nia objętość gazów. Ta ostatnia okoliczność nie może się zdarzyć przy 
powietrzu pobranem z płuc. 

Przystępujemy do absorbeji tlenu. 

Chirurgja kliniczna II. 28 
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W tym celu zawieszamy zbiornik (R) na wysokości poziomu rtęci 
(A), względnie wyrównujemy poziomy rtęci w obu tych naczyniach 
i przez to zostawiamy gaz w biurecie (A) pod ciśnieniem atmosferycz- 
nem. Przekręcamy kurek (D) tak, aby naczynie (B) komunikowało z po- 
wietrzem zewnętrznem i równocześnie było połączone z rurką (b). 

Przekręcamy kurek (E) tak, aby połączyć biuretę (A) z naczy- 
niem (A) a odciąć komunikację z (F). 

Nastawić menisk pyrogallolu dokładnie na znaczek (z), co się usku- 
tecznia zapomocą zbiornika rtęci (R). 

„.Przekręcić kurek (E) tak, aby łączył naczynie (F) z (A) a odcinał 
(H). Nastawić meniski ługu na (x) i (y). 

Zamknąć zapomocą kurka (D) naczynie (B) od komunikacji z po- 
wietrzem otaczającem a natomiast połączyć rurkę (b) z naczyniem (B). 

Przekręcić kurek (E) celem połączenia (A) z (H). 

Wpędzać gaz z biurety (B) do naczynia (H) w ten sam sposób, 
jak podano przy absorbcji CO,. Należy prżytem pamiętać, że odsetek 
tlenu bywa zwykle znacznie większy, niż bezwodnika i z powodu nagłej 
zmiany objętości można łatwo spowodować przerzucenie „pyro“ do biu- 
rety (A). Nastawić menisk „pyro“ mniej więcej na znaczek (z) i prze- 
kręcić kurek (E) w ten sposób, aby biuretę (A) połączyć z rurką (a) 
a odciąć od komunikacji z naczyniem (H). Poruszając zbiornikiem rte- 
ciowym (R), wpędzić kilkakrotnie gaz zawarty w biurecie (A) do naczy- 
nia (F) i z powrotem, a to wcelu zmieszania gazu zawartego w rurce (a) 
z gazem zawartym w naczyniu (A). Czynimy to dlatego, że pewna część 
gazu została po poprzedniem doświadczeniu w rurce (a), która zawie- 
rała także pewną ilość tlenu, aby więc i ten tlen mógł ulec absorbcji, 
wpędzamy go w ten sposób do biurety gazowej (A). 

Nastawiwszy poziom ługu znów na znaczek (x), przekręcamy ku- 
rek (E) tak, aby odciął rurkę (a) a połączył biuretę gazową ze zbiorni- 
kiem pyrogallolu. Teraz powtarzamy jeszcze raz absorbcję tlenu, prze- 
prowadzając pięciokrotnie gaz do pyrogallolu. 

Nastawiamy poziom pyrogallolu na znaczek (z) zapomocą zbior- 
nika rteciowego względnie jego korbki. 

Przekręcamy kurek (E) tak, aby łączył biuretę gazową z rurką (a), 
a odcinał od zbiornika pyrogallolu. 

Nastawiwszy dokładnie poziom ługu na (x) i (y), odczytujemy ob- 
jętość gazu zawartego w biurecie (A). 

Powtarzamy absorbcję tlenu jeszcze raz i odczytujemy objętość 
gazu powtórnie. Jeżeli dwa te odczytania są ze sobą zgodne, absorbeje 
gazu należy uważać za zupełną. 


Przyjmijmy, że objętość próbki powietrza wyde- 
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Uzyskane w ten sposób odsetki bezwodnika, tlenu i azotu odpo- 
wiadają rzeczywistości o tyłe, o ile odnoszą się one do powietrza zu- 
pełnie suchego. Wiadomo, że powietrze wydechowe zawiera znaczne 
ilości wody w postaci pary wodnej, która w czasie absorbeji bezwod- 
nika czy tlenu ulegała również absorbcji proporcjonalnie do swego ci- 
śnienia i współczynnika rozpuszczalności. Dlatego też objętość odset- 
kowa, podana tutaj odnosi się wyłącznie do powietrza suchego. O spo- 
sobie przeliczania powietrza, zawierającego parę wodną, na powietrze 
suche mówiliśmy poprzednio. 

(Po skończeniu oznaczenia należy rurki (C), (E) i (D) nastawić na 
położenie wskazane na rysunku. W ten sposób cały układ rurek apa- 
ratu wypełniony jest azotem i gotowy do następnego oznaczenia). 

Skoro oznaczyliśmy odsetkowe składniki bezwodnika węglowego, 
tlenu i azotu, obliczamy na ich podstawie ilość tlenu pobranego i bez- 
wodnika węglowego, wydalonego w jednostce czasu. Skład powietrza 
wdechanego przyjmujemy jako przeciętnie znany, albo też przeprowa- 
dzamy jego analizę w ten sam sposób, jak powietrza wydechowego. 
W pierwszym wypadku przyjmujemy jako skład odsetkowy suchego 


powietrza wdechowego: CO, = 0.03%, - 
O, = 20.93'/, 
N, = 79.04), 


Różnica zatem wynosi dla bezwodnika 3.50 — 0.03 = 0.47°/, a dla 
tlenu 20.93 — 16.89 = 4.04°/,. Na każde 100 em? powietrza przypadają takie 
wartości bezwodnika i tlenu. Ponieważ ilość powietrza wydechowego 
w przeciągu 5 minut i zredukowanego do wartości suchej wynosiła 47.04 
litra (patrz str. 111), przeto na 1 minutę wynosiła 9.5 a stąd ilość bezwod- 
nika węglowego 351.5 cm a ilość tlenu pobranego 474.75 cm*. Stąd 
współczynnik oddechowy = 0.78. Znając iłość azotu w tym czasie wy- 
dziełonego z moczem, możemy w sposób podany na str. 111 obliczyć 
ilość kaloryj przypadającą w tym czasie na spalenie białek, na spalenie 
węglowodanów i tłuszczów; możemy jednak jeszcze ilość kaloryj wy- 
produkowanych w tym czasie obliczyć w przybliżeniu w sposób uprosz- 
czony. Wychodzimy z założenia, że wszystkie trzy ciała posiłkowe ule- 
gają w tym czasie równomiernie spaleniu, zwłaszcza, jeżeli badanie od- 
bywa się naczczo w 12 do 16 godzin po pobraniu ostatniego posiłku ; 
założenie takie odpowiada rzeczywistości. Wobec tego bierzemy prze- 
ciętną współczynnika kalorycznego: 

Współczynnik kaloryczny O, Współczynnik kaloryczny CO, 


cukier . . . .5.011 cukier. m. 5011 
tłuszcze . . . 4.686 tłuszcze . . . 6.629 
białka . . . . 4.485 białka . . . . 5.579 
Razem" ls at Razem "PLZ 0E-50./29. 


28* 
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Mnożąc ilość tlenu równą 0.475 X 4.727, otrzymujemy 2.245 kal., 
które wytwarza badany ustrój na 1 minutę. To pomnożone przez 
60 X 24 = 1440 daje 8.232 kalorje na dobę. 

Nie należy używać bezwodnika węglowego dla oznaczenia ilości 
kałoryj z tego względu, że, jak to podane powyżej zestawienie współ- 
czynnika kalarycznego poucza, współczynnik kaloryczny dla cukru, bia- 
łek i węglowodanów wykazuje znacznie większe różnice, aniżeli współ- 
czynnik kaloryczny tlenowy. Tylko więc w tym przypadku, gdy pacjent 
znajduje się czas dłuższy w tych samych warunkach odżywiania i gdy 
można dokładnie oznaczyć ilość rzeczywiście spalonych białek, tłuszczów 
i węglowodanów, dozwolonem jest obliczanie ilości kaloryj z ilości wy- 
dalonego bezwodnika węglowego !). 

Metoda Douglasa należy do jednych z najprostszych metod ozna- 
czania metabolizmu. Pozwala na równoczesne oznaczenie i tlenu i bez- 
wodnika węglowego. Przez to, że powietrze wdechane pobierane jest 
z zewnątrz a wydechowe nagromadzane w worku, przez to odpadają 
niektóre ujemne strony innych sposobów oznaczania metabolizmu, 
zwłaszcza t. zw. powietrze wahadłowe (Pendelluft), stanowiące ujemną 
stronę wielu przyrządów do oznaczenia wymiany gazowej. 

Wartości kaloryczne, obliczone z ilości tlenu czy bezwodnika, po- 
równuje się z normami metabolicznemi tak, jak to omówimy w następ- 
nym rozdziale. 

Główną jednak korzyścią tego sposobu oznaczania wymiany ga- 
zowej są znacznie większe możliwości zastosowania, aniżeli przy innych 
aparatach takich, jak n. p. Krogh'a lub Knippinga. Posługując się tak 
prostą aparaturą, możemy wykonywać cały szereg doświadczeń takich, 
jakie z tamtemi aparatami byłyby niemożliwe. Tak n. p. cały przyrząd 
Douglasa może badany wziąć na siebie, umocować worek za sobą na 
plecach, a wentyle wraz z ustnikiem zapomocą specjalnej opaski przy- 
mocować do głowy i można w ten sposób wykonywać doświadczenia 
i w czasie pracy, podróży i t. d. Przyrząd Haldane'a, którym się tutaj 
posługujemy, może nam służyć do analizy każdej mieszaniny gazów, 
zawierającej tlen i bezwodnik. 


* 
* * 

Jako typ stosunkowo mało skomplikowanych przyrządów do ozna- 
czenia wymiany gazowej zapomocą kalorymetrji krótkotrwałej, pośred- 
niej, zamkniętej, a dających się łatwo użyć nawet przez kogoś, co nie ma 
szczególnej wprawy w gazometrji, podam tutaj opis przyrządu Bene- 
dicta i Sanborna. Jest to poprostu gazometr wodny, zawierający tlen. 
Tlen ten służy do oddychania. Przez oznaczenie ilości tlenu na początku 
i na końcu doświadczenia oznaczamy jego zużycie, czyli pobranie przez 
pacjenta. Powietrze wydechowe, powracając do gazometru, przechodzi 
przez warstwę wapna sodowego (soda-lame), które zatrzymuje drogą 
absorbcji bezwodnik węglowy. Tlen znajduje się oczywiście ponad wodą, 


1) H. W. Knipping i H. L. Kowitz: | e. str. 6 i 117. 
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zawartą w dolnem naczyniu gazometru i ponad warstwą wapna sodo- 
wego. Naczynie górne, zawierające tlen pływa we wodzie, wypełniającej 
dolne naczynie. Część aparatu zawierająca wapno sodowe posiada rurę, 
odchodzącą od niej ku dołowi, zaopatrzoną ewentualnie ustnikiem. Po- 
nieważ badany wciąga tlen z tego samego naczynia, do którego wyde- 
cha powietrze wdechowe, przeto należy się liczyć z oporem, stawianym 
przez górny cylinder wydechowi, dlatego też cylinder górny powinien 
być z możliwie lekkiego metalu, a nawet dawniejsze przyrządy Sanborna 
zaopatrzone były osobnym przyrządem do zrównoważenia jego ciężaru, 
mianowicie na górnej ścianie cylindra przyczepiony był sznur, przeciąg- 
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nięty przez blok, a na drugim końcu sznura wisiał ciężarek, równowa- 
żący ciężar całego cylindra. W ten sposób niwelowano opór stawiany 
przez cylinder wydechowy. 

Z boku naczynia umieszczona jest podziałka, która zaleźnie od 
stanu górnego cylindra podaje ilość tlenu w nim zawartą. Ilość zuży- 
tego tlenu odczytuje się wprost z różnicy położenia cylindra. Oczywiście 
wskutek zużycia tlenu cylinder górny będzie opadał. Ponieważ z każ- 
dym wdechem i wydechem cylinder porusza się jużto w dół, jużto 
w górę, należy przez przekręcenie trójdrożnego kurka lączyć pacjenta 
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z aparatem dokładnie w tej samej fazie oddechowej, t. zn. na szczycie 
wydechu. W tej samej także fazie doświadczenie przerywać !) 2). 

Jakkolwiek przyrząd Sanborna nie może dawać dokładnych wy- 
ników, to jednak dla czysto praktycznych celów tam, gdzie chodzi o zor- 
jentowanie się w wysokości metabolizmu, może dawać zupełnie wystarcza- 
jące wskazówki. Znacznie wzrasta jego wartość, jeżeli jest równocześnie 
zaopatrzony w przyrząd do zapisywania krzywych oddechowych, tak 
że można kontrolować zachowanie się oddechowe pacjenta w czasie do- 
świadczenia. 

Główną wadą tego aparatu jest wspomniane już „powietrze wa- 
hadłowe*. Rozumie się przez to tę część powietrza wydechowego, która 
pozostaje pomiędzy przyrządem pochłaniającym bezwodnik węglowy 
a ustami badanego. Łączy się ona zatem bezpośrednio z martwą prze- 
strzenią. Zależnie od wielkości przestrzeni, zawartej w połączeniach apa- 
ratu a więc rurach, łączących przyrząd do absorbcji bezwodnika (w tym 
wypadku warstwę wapna sodowego) z badanym osobnikiem, pozostaje 
przy każdym jego wydechu pewna jego ilość, której bezwodnik nie 
ulega absorbcji. Z tego też względu w przyrządach tych połączenie ru- 
rowe badanego z aparatem powinno być możliwie krótkie i niezbyt sze- 
rokie, co ma znów swoje ujemne strony ze względu na trudności połącze- 
nia oraz zaburzenia oddechowe, które mogą nastąpić pod wpływem tego, 
że badany ma bezpośrednio przed oczami poruszający się wraz z od- 
dechami gazometr. Objętość powietrza wahadłowego waha się zwykle 
między 100 a 150 em:, co przy normalnej ilości powietrza oddechowego 
wynosi mniej więcej '/, do '/, jego objętości. Jasnem jest, że im ilość 
powietrza oddechowego jest mniejszą, tem stosunkowo większy będzie 
szkodliwy wpływ powietrza wahadłowego. Nazwa ta pochodzi stąd, że 
powietrze to ruchem wahadłowym wędruje z płuc do aparatu przy wyde- 
chu i zostaje z powrotem wciągnięte z przyrządu do plue. Ponieważ zawiera 
ono bezwodnik węglowy i ilość ta bezwodnika węglowego przy więk- 
szej ilości oddechów się zwiększa, więc może ono wywierać taki ujemny 
wpływ, jak oddychanie w atmosferze bezwodnika węglowego. Szezegöl- 
nie może się to dać we znaki u pacjentów z małą pojemnością odde- 
chową, jak u dzieci lub też u osób z małą klatką piersiową, a wreszcie 
u osób, oddychających powierzchownie. Jeżeli n. p. pojemność odde- 
chowa wynosi 200 cm’ a powietrze wahadłowe 150, to w takim razie 
badany większą część swojego powietrza wydechowego ciągnie z po- 
wrotem, tak, że tylko mniejsza część jego powietrza wydechowego zo- 
stanie uwolniona od bezwodnika. Tem więcej, że właśnie absorbcji nie 
ulega ta część powietrza wydechowego, która zawiera najwięcej bezwod- 
nika, to zn. wydechana przy końcu wydechu. Z tych powodów powinno 
się używać tylko takich przyrządów, których powietrze wahadłowe wy- 
nosi co najwyżej 50—60 em* 3). 

Jako przykład przyrządu, służącego do kalorymetrji pośredniej 

1) Frank B. Sanborn: Basal Metabolism, Sanborn Company, Boston 1922, str. 130. 


2) H. W. Knipping i H. L. Kowitz, |. e. str. 66. 
3) H. W. Knipping, H. L. Kowitz, 1. c. str. 58. 
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krótkotrwałej, zamkniętej podamy tu jeszcze opis przyrządu Knippinga. 
Jest to jeden z najnowszych, bardzo dzisiaj używanych i dokładnych 
sposobów oznaczenia wymiany gazowej. Ponieważ osobiście nigdy tym 
przyrządem nie pracowałem, więc podam tutaj opis przyrządu i spo- 
sobu jego użycia, skreślony na moją prośbę przez prof. J. Retingera 
kierownika pracowni chemiczno-metabolicznej Lecznicy Związkowej 
w Krakowie: 

Opis aparatu: aparat składa się z następujacych części: gazo- 
metr (A), (spirometr) o pojemności 8 litrów, ma na przeciwwadze umiesz- 
czoną wskazówkę, dozwalajaca każdej chwili na dokładne odczytanie za- 
wartości. Cylinder gazometru, wykonany z prasowanego glinu jest bar- 
dzo lekki i nie mając spojeń, nie daje łatwo zaburzeń z powodu nie- 
szczelności. Jest on zawieszony na sznurze, przechodzącym przez wiel- 
kie koło i posiadającym przeciwwagę na swym drugim końcu. Ponie- 
waż celem jej jest niwelowanie względnej utraty na wadze przy zanu- 
rzaniu się cylindra w wodzie, jest ona w ten sposób rozdzielona, że 
główny ciężarek (B) przedstawia wagę cylindra zanurzonego w wodzie, 
zaś różnicę między tą wagą a wagą cylindra w powietrzu przedstawiają 
małe ciężarki (C), umieszczone w taki sposób i w takiem miejscu na 
sznurze, że przy zupełnem zanużeniu cylindra w wodzie stoją one rów- 
nomiernie po obu stronach prostopadłej, przechodzącej przez środek 
koła, na którem się sznur porusza i w ten sposób nie wpływają na ob- 
ciążenie obu końców sznura, zaś w miarę wynurzania się cylindra, prze- 
suwają się ku stronie drugiej, w takiej ilości, że waga ich reprezentuje 
w każdorazowem położeniu cylindra jego względny przybytek na wa- 
dze. W nowszych aparatach tego samego systemu przeciwwaga ta jest 
nie w formie ciężarków, umieszczonych na sznurze, ale jako odwró- 
cone wahadło, poruszające się zapomocą łuku zębatego w kierunku od- 
wrotnym do ruchu sznura. Niwelowanie pozornego przybytku na wa- 
dze cylindra jest wprowadzone w celu uniknięcia dodatkowej pracy 
klatki piersiowej, która musiałaby być wykonana dla pokonania zwięk- 
szającego się przy każdym wydechu ciężaru cylindra gazometru. Ponie- 
waż aparat Knippinga jest aparatem o systemie zamkniętym, ruch 
okrężny tlenu jest wykonywany przy pomocy pompy (D) poruszanej 
motorem elektrycznym (E). Ponieważ pompa ta jest szybkobieżna 
i pracę swą wykonuje w sposób pulsujący, więc, by uniknąć przykrego 
dla pacjenta rzutowego dopływu tlenu do płuc, umieszczono po obu 
stronach pompy, od gazometru z tlenem i od strony pacjenta, dwa tłu- 
miki sprężynowe, znoszące bardzo dokładnie owo pulsowanie (FF). Od 
pompy tlen przechodzi do płuczki, gdzie przedostaje się najpierw przez 
warstwę 50'/, NaOH, utracając wszystek bezwodnik węglowy. Za płuczką 
przechodzi tlen przez już wymieniony drugi tłumik i przechodzi obok 
naustnika (H), z którego pacjent czerpie tlen potrzebny do oddechania. 
W miejscu tem, od którego przewód gazowy prowadzi dalej do gazo- 
metru, spostrzegamy znaczne rozszerzenie średnicy rur, którego celem 
jest ułatwienie odpływu wydechanego powietrza płucnego. W ten spo- 
sób powietrze wydechowe dostaje się znowu do gazometu, stąd do 
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pompy i do płuczki, gdzie utraca cały bezwodnik węglowy. Pacjent ma 
więc zawsze do dyspozycji tylko czysty tlen. Naustnik z rozszerzeniem 
na przewodzie jest połączony zapomocą trójdrożnego kurka metalo- 
wego: jeżeli kurek jest nastawiony, jak to wskazuje rysunek, wtedy 
pacjent oddecha wprost powietrzem zewnętrznem przewodem 1—2, zaś 
przy nastawieniu kurka o 90 stopni w kierunku strzałki oddycha tylko 
tlenem, gdyż wtedy przewód 2—3 łączy naustnik z przewodem tleno- 
wym, a przewód 1 jest zamknięty ścianą kurka. Na przestrzeni powrot- 
nej przewodu mamy jeszcze wentyl (I): jestto kula, połączona z ze- 
wnętrzną atmosferą rurą (K), do połowy zapełnioną wodą. Ponieważ 
w obiegu tlenowym niema zwiększonego ciśnienia i tlen krąży pod ci- 
śnieniem barometrycznem, wentyl ten nie dopuszcza do utraty tlenu. 
Gdyby jednak albo motor poruszający pompę stanął i w ten sposób 
tlen nie byłby oczyszczany z bezwodnika węglowego, lub też gdyby 
z powodu bardzo zwiększonego zużycia tlenu zapas jego w gazometrze 
uległ wyczerpaniu, wtedy pacjent z łatwością przeciągnie opór tych kilku 
centymetrów wody z wentylu i przez otwarcie w ten sposób połączenia 
nazewnątrz umożliwi sobie oddychanie powietrzem zewnętrznem. Nie- 
ma więc obawy: duszenia się pacjenta. 

Obok cylindra gazometru, gdy ten jest napełniony tlenem, znaj- 
duje się kimografion, na którym zapomocą piórka (M) umocowanego do 
przeciwwagi, jest zapisywane całe oddychanie podczas oznaczania. 

Przebieg oznaczania. Przed rozpoczęciem doświadczenia na- 
stępujące przygotowawcze szczegóły muszą być załatwione: skontrolo- 
wać motor i pompę, czy dobrze funkcjonują. Przy tej ostatniej jest za- 
sadniczo ważnem przed każdem doświadczeniem nalać świeżej oliwy do 
osi i odłać starą oliwę od wewnętrznych skrzydeł, przez odkręcenie 
wentyla znajdującego się pod stołem aparatu, bezpośrednio pod rurą, 
odprowadzającą tlen z pompy. Jeśli teraz odkręcić górny wentyl, nalać 
do otworu świeżej oliwy i po zakręceniu znowu górnego wentyla na 
chwilkę puścić motor, wtedy pompa sama wydmucha dolnym otworem 
brudną oliwę. Po zakręceniu dolnego otworu pompa jest gotowa do 
pracy. Chcąc skontrolować, czy aparat jest szczelny i nie puszcza tlenu, 
należy gazometr napełnić tlenem, kurek (H) nastawić w położenie uwi- 
docznione na rysunku, a więc odciąć obieg od powietrza zewnętrznego, 
pbciążyć cylinder, najlepiej zegarkiem i puścić w ruch motor na kilka 
minut. Maleńkie obniżenie poziomu cylindra w chwili puszczenia w ruch 
motoru jest spowodowane zagęszczaniem powietrza przez pompę w sa- 
mej pompie. Jeżeli w dalszym ciągu poziom się nie obniża, aparat jest 
szczelny. Jeśli zaś obniżenie stale postępuje, należy zbadać powód nie- 
szczelności. Najczęstszym błędem jest wentyl (I), który należy najpierw 
rozkręcić, oczyścić na sucho miękką ściereczką i na nowo nasmarować 
specjalnym smarem do kurków metalowych, dostarczanym z aparatem. 
Nie należy nigdy używać tak zwanego Zahnfett, a używanego do kur- 
ków szklanych, gdyż zawiera on kwasy, które z czasem nadgryzają po- 
wierzchnię kurka do tego stopnia, że szczelności wogóle nie można po- 
tem osiągnąć Czasem również powodem opadania cylindra przy obcią- 
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żeniu jest fakt, że woda, zamykająca wentyl (I) była przeciągnięta i nie 
nalana na nowo. To jest jednak błąd, który zdarza się tylko przy sa- 
mych początkach robót metabolicznych. Jeżeli mimoto nieszczelność 
istnieje w dalszym ciągu i nie można jej złożyć na karb niedokręco- 
nych wentyli w pompie, wtedy oznacza to nieszczelność samego eylin- 
dra gazometrycznego. Tego błędu najlepiej nie próbować samemu na- 
prawiać, lecz zamówić nowy cylinder z przynależną do niego skalą 
w fabryce, 

Gdy aparat jest szczelny, sterylizuje się naustniki gumowe przez 
wygotowanie ich w wodzie. Naustniki często używane nagromadzają na 
sobie warstewkę śluzu, nie dającą się odmyć wodą i mydłem, dlatego 
od czasu do czasu dobrze jest naustniki często używane wygotować 
najpierw w 1%, roztworze NaOH, który tozpuści wszystkie białkowe 
zanieczyszczenia, potem w bardzo słabym kwasie octowym dla zneutra- 
lizowania, a w końcu w wodzie dla usunięcia kwasu. 

Teraz daje się kilka kropel czerwonego atramentu na piórko ki- 
mografionu i zakłada się papier kratkowany, dostarczany przez fabry- 
kanta. Ponieważ odczytywanie stanu tlenu w gazometrze jest połączone 
z pewnemi trudnościami, jeśli do tego celu używa się podziałki gazome- 
trowej, dobrze jest nieco trudu poświęcić i skalibrować papier kimo- 
grafjonowy według podziałki. Wykonuje się to w następujący sposób: 
Pionowe podziałki odpowiadać powinny minutom; reguluje się więc ze- 
gar kimografionu w ten sposób, by w dziesięciu minutach, mierzonych 
stopperem, piórko aparatu przeszło dokładnie dziesięć podziałek. Na- 
stępnie, po napełnieniu gazometru tlenem i puszczeniu w ruch motoru 
i kimografionu, co chwilę, przez ostrożne otwieranie kurka (H) wy- 
puszcza się po sto centymetrów sześciennych tlenu, mierząc ubytek 
bardzo dokładnie na skali gazometrowej. Dla ułatwienia tego zabiegu 
można cienkim drucikiem połączyć oba ramiona piórka, otaczające skalę 
i przy odczytywaniu oko mieć na wysokości tego drucika. Piórko przy 
tej manipulacji wypisze nam nieregularną krzywą, której pionowe od- 
cinki będą odpowiadały każdemu sto centymetrowemu ubytkowi na tle- 
nie w gazometrze. Zwyczajnie, jeżeli papier ustawi się w ten sposób, 
by pierwsza pozioma odpowiadała jakiejś podziałce z dwoma zerami na 
końcu, zauważyć można małeńkie różnice w poszczególnych odstępach, 
które jednak się wyrównują na przestrzeniach większych. Jeśli jednak 
to wyrównanie nie następuje, lecz piórko znaczy stale odstępy sto cen- 
tymetrowe mniejsze lub większe od podziałki na papierze, wtedy 
całe odczytywanie we właściwem oznaczaniu przemiany materji musi 
się odbywać na podziałce gazometrowej, lub też musi być obli- 
czona poprawka do podziałki na papierze, co jest dosyć skomplikowa- 
nym zabiegiem. 

Gdy wszystko jest już w porządku, nastawia się wentyl (H) w po- 
łożenie, uwidocznione na rysunku, napełnia się gazomeur tlenem, zakłada 
na metalowy wylot wentylu (H) naustnik gumowy, używając kropli gli- 
ceryny dla ułatwienia. Teraz wkłada się do pustego naczynia chłodzą- 
cego płuczkę, do której przez górną boczną rurkę wiano 75 cm? 50% 
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NaOH, a do najwyższej bańki 150 ecm? 50%, (na wagę) H,SO, i zatkano 
dobrym korkiem gumowym. Przy motorze stojącym łączy się rurę 
płuczki, skierowaną w dół z rurą gumową od pompy, a rurę, sterczącą 
do góry z rurą, idącą do naustnika i po skonstatowaniu, że kurek 
szklanny płuczki jest w ten sposób nastawiony, że nie przepuszcza kwasu 
do dolnych baniek, puszcza się motor w ruch. Pacjent, leżąc nawznak 
sam wkłada sobie do ust naustnik w ten sposób, że szeroka, płaska 
guma naustnika wchodzi między dziąsła i wargi, względnie policzek; 
należy uważać, by nie powstały fałdy na gumie. Podczas tego zakłada- 
nia należy ułatwić pacjentowi pracę przez nastawianie naustnika w naj- 
dogodniejsze dla niego położenie, co łatwe jest do dokonania po otwar- 
ciu wszechkierunkowego zawiasu, na którym cała ta część aparatu jest 
umieszczona. 

Na nos pacjentowi zakłada się klamrę. Dla przekonania się, czy 
nos jest szczelnie zamknięty, można pacjentowi polecić dmuchanie przez 
nos, zatykając palcem otwór w wentylu (H). Teraz, przy motorze ciągle 
w ruchu, bierze się w jedną rękę stopper lub zegarek ze sekundnikiem 
a drugą ujmuje się rączkę od wentyla (H). Pacjentowi najlepiej nie da- 
wać przed doświadczeniem żadnych informacyj co.do przebiegu ozna- 
czenia, tylko zapewnić go, że wszelkie duszenie jest niemożliwe, gdyż 
aparat zawiera wielki nadmiar tlenu, polecić mu zamknąć oczy, o ni- 
czem nie myśleć i oddechać tyle i tak, jak będzie czuł potrzebę. Bardzo 
zły oddech wywołują zawsze pouczenia o potrzebie oddechu równego, 
dlatego najlepiej o tem wogóle nie mówić. Mimo to pacjent zwykle rea- 
guje na połączenie go z aparatem polypnoą, jednak szybko przemija- 
jącą. Należy więc odczekać dobrą chwilę i z ręką na rączce wentyla 
obserwować ruch klatki piersiowej. Pacjent powinien mieć ręce ułożone 
wzdłuż ciała a koc na piersiach być bez fałdów, celem ułatwienia obser- 
wacji oddechu. Dopiero po pewnej chwili, gdy można przypuszczać, że 
pacjent się uspokoił, przy najgłębszym stanie wydechu nieznacznie prze- 
kręca się rączkę wentyla, ustanawiając połączenie między pacjentem 
a tlenem aparatu. Ręki nie należy ani zaraz, ani zbyt prędko od wen- 
tyla odsuwać. W chwili przekręcania rączki trzeba puścić w ruch stop- 
per lub zapamiętać stan zegarka wraz ze sekundnikiem. Jeśli prawi- 
dłowo i nie nerwowo połączono pacjenta z aparatem, piórko, które do- 
tychczas pisało linję poziomą, powinno zacząć pisać krzywą, odpowia- 
dającą oddechowi, a linja pozioma powinna być najniższym punktem 
na całej krzywej. Bardzo częste obniżanie się przez chwilę punktów naj- 
niższego wydechu jest spowodowane tylko nieodczekaniem, aż pacjent 
się uspokoi. 

Pacjent oddycha teraz, leżąc bez ruchu, przez przeciąg dokładnie 
10 minut. W międzyczasie należy raz na początku, raz na końcu tego 
czasu, odczytać termometr, wiszący obok gazometru. Jeżeli podczas tego 
czasu zauważy się niepokój u pacjenta, eo jest natychmiast widoczne 
na nierównomiernej krzywej oddechu, należy bez ruszania się zba- 
dać wzrokiem, co jest powodem zaniepokojenia. Jeśli ucisk klamry no- 
sowej jest zbyt wielki, nie da się tego podczas oznaczania naprawić, 
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więc można tylko pacjenta uspokoić, że doświadczenie się zaraz skon- 
czy. W lecie często mucha niepokoi pacjenta. Wtedy należy ją odganiać, 
lecz bez wielkich ceregieli, by nie podniecać chorego. Jeśli, co specjal- 
nie u inteligentnych chorych często się zdarza, na początku oddech był 
dosyć płytki i w rezultacie zauważyć można na krzywej zwiększającą 
się głębokość oddechu, wtedy, by uniknąć zdenerwowania z powodu 
uczucia duszenia, najlepiej poradzić pacjentowi kilkakrotnie głęboko ode- 
tchnąć. Jednak w ostatniej minucie doświadczenia należy tylko uspoka- 
jająco przemawiać i to tonem bardzo spokojnym. 

Gdy stopper wskazuje dokładnie 10 minut, przestawia się wentyl 
(H) znowu w położenie na rysunku uwidocznione. Aby pacjenta w ostat- 
niej chwili nie zdenerwować, należy rękę położyć na rączce od wentyla 
pół minuty wcześniej i odstawić pacjenta znowu przy najgłębszym wy- 
dechu, co teraz najwidoczniejsze jest na krzywej. Przy motorze w dal- 
szym ciągu będącym w ruchu wyjmuje się pacjentowi naustnik i zdej- 
muje klamrę z nosa. Do naczynia, w którem stoi płuczka, wlewa się 
zimnej wody, która w lecie może zawierać kilka kawałków lodu i od- 
czekuje się, aż temperatura tlenu w gazometrze się obniży do pokojo- 
wej, co się uwidaeznia przez dojście do poziomu linji, pisanej przez 
piórko kimografionu. Aby zmierzyć podczas doświadczenia wydzielony 
bezwodnik węglowy, musimy go najpierw uwolnić z węglanu sodowego, 
który powstał w ciągu całego doświadczenia, przez neutralizowanie bez- 
wodnika w płuczce ługiem sodowym. Dokonuje się tego przez nasta- 
wienie kurka, który jest umieszczony między dwoma górnemi bańkami 
płuczki, w ten sposób, że kwas zawarty w górnej bańce dość szybko 
do dolnych części wpływa. Bezwodnik węglowy powstający zwiększa 
objętość zamkniętej przestrzeni gazometrycznej, gazometr się podnosi, 
a piórko na kimografionie pisze linję, opadającą gwałtownie szybko. 
Po zupełnem opróżnieniu górnej bańki odczekuje się znowu na wyrów- 
nanie temperatury i teraz dopiero odstawia się motor. Aby uniknąć 
zbyt wielkiego rozpuszczenia bezwodnika w wodzie gazometru, natych- 
miast wyłącza się płuczkę przez zesunięcie obu gum z nią połączonych, 
nastawia się wentyl (H) na połączenie wnętrza z zewnętrzną atmosferą 
i puszcza się motor w ruch na krótki przeciąg czasu, przyczem gazo- 
metr szybko się opróżnia. Jeśli opróżnianie gazometru nie następuje 
bardzo szybko, oznacza to albo przeszkodę jakąś w przewodach, albo, 
co jest najczęstsze, że motor za słabo ciągnie pompę. Najłatwiej zara- 
dzić temu błędowi przez naciągnięcie pasa między motorem a pompą. 

Pacjenta, przed jego ubraniem się, waży się, mierzy jego wyso- 
kość i z tablic Knippinga i Rony oblicza się normalną produkcję ciepła 
dla osobnika tej samej płci, wagi, wysokości i wieku. 

Z objętości zużytego tlenu i wydzielonego bezwodnika węglowego, 
przy użyciu następującego blankietu oblicza się u pacjenta własną pro- 
dukcję ciepła w 24 godzinach i przez podzielenie tej cyfry przez nor- 
malny, wyżej obliczony metabolizm, otrzymuje się stan metabolizmu 
podstawowego. Cyfrę w ten sposób otrzymaną mnożymy przez 100 i je- 
żeli własna produkcja pacjenta była wyższa, wtedy liczba ta jest więk- 
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sza od stu i różnica daje zwiększenie metabolizmu w procentach; jeżeli 
zaś własny metabolizm był niższy od normalnego, wtedy liczba otrzy- 
mana jest mniejsza od stu i znowu różnica ta daje obniżenie przemiany 
materji. Jeżeli więc przez podzielenie produkcji własnej przez normalną 
otrzymamy liczbę np. 145, to stan metabolizmu podstawowego pacjenta 
jest + 45'/,; jeżeli zaś iloraz wynosi np. 82, wtedy stan metabolizmu 
podstawowego pacjenta jest — 18'/,. 


Oznaczenie metabolizmu podstawowego. 
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Stan metabolizmu podstawowego pacjenta jest 
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VII. 


O metabolizmie energetycznym i jego rodzajach, normach 
i znaczeniu klinicznem. 


Uzyskane, w opisany w rozdziale VI sposób, wartości wymiany ga- 
zowej lub też kaloryj, wytworzonych przez ustrój w przeciągu pewnego 
czasu, są podstawą, na której opiera się nauka o metabolizmie jako 
o objawie klinicznym, zapomocą którego oceniamy ilość oraz jakość 
metabolizmu poszczególnych ludzi. Ze stanowiska klinicznego nie tyle 
nawet ważną jest bezwzględna ilość kaloryj, jaką badany człowiek pro- 
dukuje w pewnym czasokresie, ile przedewszystkiem stosunek wyso- 
kości jego metabolizmu do warunków w jakich on się znajduje i w ja- 
kich żyje. Z pośród tych warunków odróżniamy trzy zasadnicze grupy. 
Pierwsza z nich to są warunki „postaciowe“, a więc tyczące się jego 
budowy, wzrostu, wagi, powierzchni ciała, wieku, płei i składu chemicz- 
nego. Drugą stanowią warunki odżywienia. Trzecią warunki pracy. 
Dlatego też ze stanowiska klinicznego rozróżniamy trzy zasadnicze ro- 
dzaje metabolizmu t. j.: 

1) Metabolizm minimalny, albo inaczej spoczynkowy (endogeniczny), 
z którego wyprowadzamy metabolizm powierzchniowy. Ostatecznym ce- 
lem badania tego metabolizmu jest zorjentowanie się w tempie metabo- 
licznem badanego osobnika i w uchwyceniu różnic, jakie w tym kie- 
runku mogą pomiędzy różnymi ludźmi zachodzić. Przez tempo rozu- 
miemy tutaj stosunek ilości kaloryj wyprodukowanych przez badanego 
człowieka do czasu z jednej strony, a z drugiej do takich wartości ustroju 
ludzkiego, od których metabolizm bezpośrednio załeży. Ponieważ eli- 
minujemy przy tem takie czynniki, jak wielkość ciała, wielkość jego po- 
wierzchni, wagę ciała, więc będziemy mogli zestawić ilość wyproduko- 
wanych w pewnym czasokresie kaloryj z jakością metaboliczną samych 
tkanek w ustroju, i w ten sposób mierzyć samą jakość metaboliczną 
ustroju i jego temperament energetyczny. Nie ulega wątpli- 
wości, że człowiek dwa razy większy, musi produkować większą ilość 
kaloryj od mniejszego. Ta jednak różnica nie będzie jednak miarą jego 
temperamentu. Dopiero, gdy wyeliminujemy zależność produkcji kalo- 
ryj od różnicy wielkości tych dwuch ludzi, możemy mówić o różnicy 
w temperamencie ich pod względem wytwarzania energji. Dlatego to 
nauka o metabolizmie powierzchniowym czyli podstawowym ma tak da- 
leko idące znaczenie dla klinicystów. 

2) O metabolizmie poborowym będziemy mówili w znaczeniu za- 
leżności wytwarzania energji od odżywienia, przekonamy się jednak, że 
decydującym tu będzie nie sam skład pożywienia, nie ilość energji 
w nim zawartej, ani nawet nie wyłącznie jego odsetkowa zawartość bia- 
łek, węglowodanów czy tłuszczów, ale będą tu wchodzić czynniki endo- 
geniczne ustroju, które najogólniej określimy nazwą endogenicznej in- 
dywidualnej normy wagi. Polega ona na tem, że każdy normalny ustrój 
posiada swoją indywidualną, że użyję tego słowa idealną, normę wagi, 
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przez konstytucję mu nadaną, do której dąży, której broni przed nie- 
bezpieczeństwem, zagrażającem mu czy to przez nadmierną, czy niedo- 
dostateczną ilość poborów i to znów tak w znaczeniu ogólnej ilości 
energji w tych poborach zawartej, jak i nadmiaru czy niedoboru po- 
szczególnych składników białek, węglowodanów czy tłuszczów. W miarę, 
jak pobory będą nadmierne, będzie ustrój zwiększał produkcję energji, 
przyspieszał swoją przemianę materji i zapobiegał w ten sposób nad- 
miernemu przyrostowi wagi. Przy niedoborze poborowym będzie od- 
wrotnie. 

3) Metabolizm pracy może być również rozpatrywany z punktu 
widzenia indywidualności metabolicznej badanego, przyczem będzie cho- 
dziło przedewszystkiem o wydajność pracy, t. zn. o stosunek pracy 
efektywnej, mięśniowej do nakładu energji, jaki przez ustrój został 
w tym kierunku zużyty. Cechą kliniczną, na której się ten stosunek 
będzie opierał, będzie mniejsza lub większa zborność energetyczna ustroju. 

Jak widzimy, zasadniczą różnicą, jaka zachodzi między tym roz- 
działem a poprzednimi jest czysto kliniczny punkt widzenia. O ile po- 
przednio chodziło nam o pewne porównawcze normy i prawa metabo- 
lizmu energetycznego, dotyczące wszystkich ustrojów ludzkich i dla 
wszystkich z nich jednakowo ważne, o tyle tutaj staramy się w pierw- 
szym rzędzie zapoznać z indywidualnemi różnicami, jakie zachodzą w tym 
kierunku pomiędzy poszczególnymi ludźmi. I tak, jak patologja szcze- 
gółowa kliniczna tem się różni od patologji ogólnej, że nie tyle traktuje 
o chorobach, ile raczej o ludziach chorych, tak i tutaj w tym rozdziale 
nie będziemy wyłącznie mówić o ogólnych prawach metabolizmu, ale 
głównie o kryterjach, zapomocą których możemy rozpoznać charakte- 
rystyczne cechy metaboliczne poszczególnego człowieka, naszego pacjenta. 


A. O metabolizmie powierzchniowym czyli podstawowym. 


Pragnąc porównać metabolizm różnych osobników, musimy spro- 
wadzić go do możliwie prostych warunków doświadczenia i warunki te 
dla różnych ludzi ujednostajnić. Celem ściślejszego ujęcia różnych czyn- 
ników, warunkujących takie a nie inne zachowanie się metabolizmu 
w ustroju różnych ludzi, postępujemy w podobny sposób, jak przy do- 
świadczeniach nad patogenezą zaburzeń, zwłaszcza metabolicznych. Mia- 
nowicie staramy się oddzielić te czynniki, które zależą w pierwszym 
rzędzie od ustroju samego, od innych, których przyczyny należy szu- 
kać raczej w warunkach świata otaczającego. Dzielimy je więc na czyn- 
niki endogeniczne i egzogeniczne. 

Zgodnie z tem wprowadzono oddawna pojęcie metabolizmu t. zw. 
minimalnego. Nazwa ta wprowadzona, zdaje się, najpierw przez francu- 
skich autorów, odpowiada mniejwięcej temu, co Magnus-Levy nazwał 
„Grundumsatz“. Rozumiemy przez to tę ilość kaloryj, którą ustrój żywy 
wytwarza w pewnych szczególnych warunkach, a mianowicie: 

1) naczczo i to co najmniej w 12, najlepiej 16 lub nawet 18 godzin 
po ostatnim posiłku; 
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2) w stanie jak najmniejszego wysiłku mięśniowego, t. zn. nie- 
tylko, że ustrój nie wykonuje w czasie badania żadnej pracy, ale nawet 
stan t. zw. spoczynkowego napięcia mięśni powinien być doprowadzony 
do minimum, ruchy oddechowe powinny być możliwie spokojne; 

3) stan ten osiąga się najlepiej po dobrze przespanej nocy. Wo- 
góle badany powinien spędzić ostatnie 10—12 godzin bez większego wy- 
siłku mięśniowego, a ostatnie 1—2 godzin w stanie zupełnego spoczynku, 
a w każdym razie badany nie powinien był wykonywać żadnej pracy 
mięśniowej, conajmniej na pół godziny przed badaniem; 

4) badany powinien się znajdować w możliwie obojętnej ciepłocie 
otoczenia i to obojętnej indywidualnie tak, aby nie odczuwał ani zbyt 
wysokiej, ani zbyt niskiej temperatury, i aby nie widać było w tym kie- 
runku żadnej reakcji; 

5) badany musi się znajdować w stanie spokoju psychicznego; 

6) o ile badanie nie ma na celu pewnych szczególnych zagadnień 
rozpoznawczych czy patogenetycznych, nie należy wykonywać zadania 
w pewnych szczególnych okresach życia, jak np. po źle przespanej nocy, 
po jakichkolwiek ekscesach, w czasie miesiączkowania i t. d. 

H. W. Knipping!) przyjmuje, że zdrowy młody człowiek lat 20, 
wzrostu 180 cm, wagi 85 kg, w stanie spoczynku pobiera i zużywa na 
dobę około 400 litrów tlenu, co odpowiada 570 gr tlenu. „Przebieg tego 
zjawiska jest tak równomierny przy spoczynku i niepobieraniu pokar- 
mów — powiada Knipping —, że na podstawie empirycznego zbadania 
dziesięciominutowego czasokresu można z dokładnością 1—2°/, lub na- 
wet jeszcze większą, obliczyć dobową wartość wymiany gazowej a stąd 
odpowiednią wartość kaloryczną, t. z. metabolizm minimalny". 

Oznaczenie wymiany gazowej w tych warunkach poucza, że u róż- 
nych ludzi iłość kaloryj, wytworzona w tym samym czasie, jest w do- 
syć szerokich granicach różna. W każdym jednak razie z warunków 
badania i z określenia metabolizmu minimalnego wynika, że różnice te 
nie mogą zależeć ani od bezpośrednio pobranych poborów, ani od ja- 
kichkolwiek innych bezpośrednich wpływów otoczenia, że więc wartość 
tego metabolizmu będzie zależała w pierwszym rzędzie od endoge- 
nicznych warunków ustroju. Może nawet słuszniejszą była nazwa 
metabolizmu endogenicznego, niż metabolizmu minimalnego, tem więcej, 
że, jak to badania wykazały, naprawdę najmniejsze wartości metabo- 
lizmu znajdujemy nie przy badaniu w warunkach podanych dla meta- 
bolizmu t. zw. najmniejszego, ale w czasie głębokiego snu lub też — 
do czego później jeszcze będziemy mieli sposobność wrócić — w czasie 
dłuższy czas trwającego postu lub też niedoodżywienia. 

Uwolniwszy się w ten sposób od warunków egzogenicznych stara 
i starała się nauka oddawna znaleść i wyjaśnić zależność tego metabo- 
lizmu „endogenicznego* od poszczególnych endogenicznych warunków. 
Odrazu uderzyły dwa fakty, t. j. zależność od wielkości ciała i od wieku. 


1) H. W. Knioping: Ergebnisse d. Gasstoffwechseluntersuchung f. d. Klinik; Klin. Wo- 
chenschr. nr. 2, s. 49. 
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Zależność ta jednak była co do wieku odwrotnie proporcjonalną a co 
do wielkości ciała wprost proporcjonalną. Stąd wynikła wskazówka, że 
porównywać ze sobą można ustroje, znajdujące się mniej więcej w tym 
samym okresie życia, w tym samym mniej więcej wieku. O ile jednak 
stosunkowo łatwe jest zestawienie ludzi i porównywanie ich ze sobą od- 
nośnie do wieku, o tyle może większe trudności mogą się nasuwać przy 
porównywaniu ludzi tej samej wielkości ciała, tem więcej, że wielkość 
ciała jest pojęciem dosyć różnolitem. Można przez to rozumieć jużto 
wagę, jużto wzrost, jużto ustosunkowanie poszczególnych części ciała, 
jużto wreszcie jego powierzchnię. Chodziło o rozstrzygnięcie, który właśnie 
z tych czynników, składających się na wielkość ciała, sprawia, że istnieje pe- 
wna równoległość między nią a wielkością metabolizmu endogenicznego. 

Aby na to pytanie odpowiedzieć, wyeliminowywano kolejno od- 
powiedni czynnik endogeniczny i porównywano otrzymane tą drogą 
wartości kałoryj różnych ludzi dorosłych. Jasnem jest bowiem, że jeże- 
liby wysokość metabolizmu endogenicznego miała zależeć od wagi ciała, 
to znajdując u dwóch ludzi równej wagi dwie różne wartości metabo- 
lizmu, wyrażone w kalorjach i dzieląc wartość kaloryczną metabolizmu 
minimalnego każdego z badanych przez ilość kilogramów jego ciała, po- 
winniśmy znaleźć zbliżone ilości kaloryj, przypadających na jedno kilo 
ciała. W ten sposób eliminujemy matematycznie wpływ danego czynnika, 
a o ile on jest rzeczywiście istotny i jednoznaczny, to w takim razie 
powinniśmy znaleźć podobne wartości. To samo oczywiście musi się 
odnosić do powierzchni ciała. 

Zwłaszcza dawniejsi autorowie chętnie posługiwali się wagą ciała 
jako tym czynnikiem, od którego metabolizm minimalny w pierwszym 
rzędzie zależy i starali się podać pewne normy metaboliczne. Podajemy 
zestawienie tego rodzaju badań, czy to dawniejszych Magnus-Levy'ego 1), 
czy też zebranych przez Colempana i Du Bois?) z prac Benedicta i jego 
współpracowników oraz Loevy'ego i Magnus-Levy'ego; razem 48 ozna- 
czeń metabolizmu minimalnego u ludzi dorosłych. Otrzymane wartości 
podane są tutaj jużto w odniesieniu do 1 kg ciała, jużto w odniesieniu 
do 1 metra kwadratowego powierzchni ciała. 


Na 1 m? 


N Ilość i godzinę’) 
Waga ciała w kg. Cz 
s'h (wzór 
badanyc Meeh’a) 


AORUOFZORA ae ae een: G 33.6 
Ei et 17 34.1 
Ben 3 ee 5 34.5 

34.1 


I AM a 4 
80 AO 


32.3 


1) C. v. Nordeen: Path. d. Stoffwechsels B. 1. Odnośna tahela podana A. Oszacki: Cha- 
roby przemiany materji, l. c. str. 105. 

2, Engene F. Du „Bois, l. c. str. 167. 

3) W oryginale podane na mz i 1 godzinę. Sądzę, że jest to omyłka, że ma być na dobę. 
Nie zmiania to jednak znaczenia odnośnie do omówionego tutaj zagadnienia. 
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Różnice w ilościach kaloryj, odniesionych od 1 kg, sa znacznie 
większe, aniżeli w kalorjach powierzchniowych. Odpowiada to wynikom 
badań wielu innych autorów, zajmujących się tem zagadnieniem, to też 
zdaje się nie ulegać wątpliwości, że znacznie bliższą jest „zależność* 
metabolizmu endogenicznego od powierzchni ciała, aniżeli od jego wagi. 

Obliczenie jednak powierzchni ciała nasuwa pewne trudności. Daw- 
niej posługiwano się wzorem, podanym przez Meeh’a!) dla obliczenia 
powierzchni ciała, mianowicie: 

S= kW 

gdzie S — powierzchnia skóry, W — ciężar ciała, k — jest stałą, wła- 
ściwą każdemu gatunkowi zwierząt. Dla człowieka Rubner obliczył war- 
tość k = 12.3. Okazało się jednak, że powierzchnia skóry nie jest jedy- 
nie matematyczną funkcją wagi ciała. I tak badania wykazały, że u lu- 
dzi wartości, obliczone według Meeh’a, stają się tem mniej pewne, im wię- 
cej rozwinięta jest podściółka tłuszczowa. Magnus-Levy znalazł, że lu- 
dzie wysocy o dobrze rozwiniętem umięśnieniu i szerokiej budowie mają 
stosunkowo większą powierzchnię, niż niżsi wzrostem a mający tą samą 
wagę ciała. Warunki te uwzględnia wzór, podany przez Du Bois ?), uwzględ- 
niający nietylko ciężar, ale także wysokość ciała: 

S = 71.84 X W945 X Ho725 
gdzie H odpowiada wysokości ciała. Ze względu na potęgowanie pro- 
ściej jest wzór ten zlogarytmować 

S = log. 71.84 + 0.425 log. W + 0.725 log. H. 


Zastosowanie tego wzoru okazało znacznie większą zgodność war- 
tości metabolizmu, odniesionej do 1 m*, aniżeli poprzednio przy zastoso- 
waniu formuły Meeh'a. W każdym więc razie istnieje niewątpliwie bar- 
dzo daleko idąca zależność między wysokością metabolizmu endogenicz- 
nego a powierzchnią ciała. Ilość kaloryj, wyrażającą metabolizm mini- 
malny, podzieloną przez ilość metrów kwadratowych powierzchni ciała, 
nazwano metabolizmem podstawowym, albo powierzchniowym. Dla unik- 
nięcia uciążliwych obliczeń podaję na następnej stronie diagram według 
Du Bois, z którego można łatwo odczytać powierzchnię ciała w m?, za- 
razem wzrost w cm. i wagę w kg. 

Obserwacje wieloletnie na ludziach wykazały, że wartość metabo- 
lizmu podstawowego jest stałą cechą indywidualną, charakterystyczną 
dla danego osobnika. Loevy °) podaje np. takie zestawienie 5 badań, prze- 
prowadzonych u tego samego osobnika w ciągu 15 lat. 


W roku 1888: 2 4088 236 ems tlenu na minutę 
„aa 10052 ZSEE 228%; m m 
w” » 1901 231 m » » ” 
„am: OD 2. Ze = 238 w p” 4 » 
» » 1903. . . . . 228 n » » » 


1) Meeh: Zeitschr. f Biologie, 1879, B. 15, 425. 

1) Du Bois i Dn Bois: Clin. Col. 5, Arch. Int. Med. 1915, 15. 865. Cyt. Eugene F. Du 
Bois, l. e. str. 167. 

s) Cyt. H. Stófenin i H. Janet; Annales de med. t. 18, nr. 5. 
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Waga w kilogramach. 


Ryc. 6. 
Tablica do oznaczania powierzchni ciała ludzkiego w metrach kwadratowych 
z wagi w kilogramach (w) i wysokości (h) w centymetrach, według równania: 
Powierzchnia (w em!) = W915 X H0735 X 71.84. 


Jeszcze może więcej charakterystyczne jest zestawienie badań, prze- 
prowadzonych u tego samego osobnika w ciągu 11 lat przez Lusk'a 
i Du Bois!). 

Metabolizm podstawowy u E. F. D. B. (Wzrost 178 do 178.8 cm) 


Powierz- 


Wiek | Waga cha 


LRSL 
Ii spils I I I++ 


POGODĘ O en 
to m Nn a i io do w woh NI 


Średnio 37.7 


Badania te mają tem większą wartość, że były przeprowadzone 
zapomocą bezpośredniej kalorymetrji. Wykazują one uderzającą zgod- 


4) Lusk i Du Bois: Journ. Physiol. 1924, 59, str. 213. 
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ność i stałość metabolizmu powierzchniowego u tego samego człowieka 
w ciągu 11 lat. Tak ten przykład, jak i poprzedni, zacytowany z badań 
Loevy’ego są tylko poszczególnymi przykładami z pośród bardzo wielu 
innych badań dowodzących, że wartość metabolizmu powierzchniowego 
jest rzeczywiście ściśle związana z indywidualnością danego człowieka. 
Różnice pomiędzy różnymi osobnikami ludzkimi są pod tym względem 
znacznie większe od różnie w metabolizmie tego samego człowieka, ba- 
danych w ciągu szeregu lat. Stałość tej wartości zastanawia już oddawna. 
Już w r. 1839 twierdzili francuscy autorowie, Sarrus i Rameaux, że: 
„ponieważ utrata ciepła w ustroju zwierzęcym musi być proporcjonalną 
do powierzchni ciała, więc i wytwarzanie ciepła musi być proporcjonalne 
do powierzchni ciała“ (cyt. Lusk). Odpowiadałoby to prawu Newtona, 
że utrata ciepła równa się iloczynowi z różnicy ciepłoty ciała i ciepłoty 
otoczenia i pewnego stałego współczynnika k. Nie należy jednak praw 
fizykalnych przenosić żywcem na ustroje zwierzęce. Zwłaszcza zwie- 
rzęta wyższe posiadają dosyć daleko idącą możność regulowania utraty 
ciepła przez skórę zapomocą zmiany światła naczyń skórnych. Campbell, 
Ash i Hill przekonali się, że wysokość metabolizmu podstawowego, 
zwiekszenie jego wartości nie tyle idzie równolegle z obniżaniem ciepłoty 
otoczenia ciała, ile raczej ze zachowaniem się otoczenia, tak np. zimny 
powiew może znacznie większą zwyżkę wywołać, aniżeli samo obniżenie 
ciepłoty. W każdym jednak razie wielkość powierzchni ciała jako po- 
wierzchni utraty ciepła jest niewątpliwie, jeżeli nie najważniejszym, to 
jednym z najważniejszych czynników, od którego wysokość metabolizmu 
endogenicznego (minimalnego) załeży. Stwierdzono, że mysz w stosunku 
do jednostki wagi ma znacznie wyższy metabolizm, niż koń, ale w sto- 
sunku do jednostki powierzchni metabolizm ten jest bardzo do siebie 
zbliżony, co jest tem ważniejsze, że ciepłota ciała tych dwuch zwierząt 
jest ta sama'). Badania na zwierzętach wykazują dalej, że tak zasadni- 
cze czynniki biologiczne ustroju, jak ilość jego krwi, wielkość światła 
tchawicy i tętnicy głównej a prawdopodobnie i ciężar wątroby stoją 
w prostym stosunku do powierzchni skóry. Według Moultona propor- 
cjonalną jest także ilość azotu, zawartego w ustroju zwierzęcym. Wy- 
nika z tego, że wielkość powierzchni skóry nie jest i nie może być uwa- 
zana za jakąś przypadkową cechę ustroju, oderwana od innych, ale że 
stoi ona w Ścisłej łączności z innemi podstawowemi cechami osobni- 
czemi ustroju, jednem słowem z jego konstytucją i z jego postacią ze- 
wnętrzną i wewnętrzną. 

Tego rodzaju ujęcie sprawy ułatwia nam zrozumienie kontrowersyj, 
jakie istnieją odnośnie do czynników metabolizmu endogenicznego. Głów- 
nym oponentem co do zależności jego od powierzchni skóry jako głów- 
nego czynnika miarodajnego jest Benediet. Przyjąwszy, że ilość biolo- 
gicznie czynnej pierwoszczy w ustroju wynosi dwie trzecie jego wagi, 
a więc stoi mniej więcej w tym samym stosunku do wagi, co ta ostat- 
nia do powierzchni skóry według wzoru Meeh'a, uważa on, że głównym 


1) J. T. King: Basal metabolism, Baltimore, Williams & Wilkins. Company 1924, str. 31, 
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czynnikiem miarodajnym dla wysokości metabolizmu endogenieznego 
jest ilość tkanki biologicznie czynnej, którą można określić przez za- 
wartość azotu w ustroju. Benedict i Talbot wypowiadają się wyraźnie: 
„metabolizm podstawowy, jakeśmy to powyżej wykazali, nie może w ża- 
den sposób być uważany za bezpośrednią funkcję wagi lub powierzchni 
ciała a w szczególności nie wykazuje żadnej zależności od powierzchni 
ciała w myśl prawa o oziębianiu się ciał. Jesteśmy przekonani, że nasze 
wywody wskazują stanowezo i konsekwentnie na fakt, że czynna masa 
tkanek protoplazmatycznych określa metabolizm zasadniczy (fundamen- 
tal metabolism). Tymczasowy brak bezpośredniej, liczbowej miary dla 
ilości (stosunku) protoplazmatycznej tkanki biologicznie czynnej nie po- 
winien, naszem zdaniem, w niezem zmniejszać siły przekonywującej 
naszych wywodów!”*:). Zobaczymy później, że Benedict wraz z innym 
swoim współpracownikiem podali nawet inny wzór na obliczenie „fun- 
damental metabolism“, nie uwzględniający powierzchni ciała. 

Niewątpliwie w zasadniczem ujęciu pogląd Benedicta jest słuszny 
i ujmuje rzecz głębiej, więcej biologicznie, podczas gdy uzależnienie me- 
tabolizmu podstawowego od powierzchni ciała sprowadza objawy biolo- 
giczne do czynników mechanicznych, w pewnej części tkwiących poza 
ustrojem, bo w ciepłocie jego otoczenia, ale z praktycznego punktu wi- 
dzenia ilość azotu w ustroju jest znacznie trudniejsza do oznaczenia, 
aniżeli jego powierzchnia i tu należy szukać przyczyny, dlaczego meta- 
bolizm powierzchniowy jako technicznie łatwo dająca się obliczyć jed- 
nostka, uzyskał ogólne przyjecie. Tem więcej, że, jak to widzieliśmy, 
ilość azotu w ustroju według Moultona ?) idzie równolegle z jego po- 
wierzchnią, co zresztą z punktu widzenia biochemicznego jest łatwem 
do zrozumienia. Dlatego też przy dalszem omawianiu czynników, od 
których metabolizm endogeniczny zależy, będziemy się posługiwali jako 
jednostką, metabolizmem powierzchniowym. 

Wartość metabolizmu powierzchniowego u różnych ludzi, o ile są 
w wieku dojrzałym i zdrowi, waha się stosunkowo w bardzo wąskich 
granicach. Lusk podaje następujące zestawienie pokaźnej liczby, bo stu 
osobników normalnych według badań Du Bois i Benedicta: 


Ilość Mb na 1 godz. e 
Sschniken el ma Wahania w °/, Autor 
9 39.7 kal. +4 i— 6 Du Bois 
9 39.6 , -- 7.6 i — 7.1 UG 
| 82 Sa) --10 i —10 Benedict 


Z punktu widzenia klinicznego nie bez znaczenia będzie, że tak 
dawniejsi autorowie (Magnus-Levy), jak i nowsi (Benediet, M. Mess, 


1) Benedict i Talbot: Carnegie Institulion of Washington Publication Nr. 201, 1914, p. 168 
Cyt. Dn Bois, I. c. str. 200. 


2) Moulton: Journ. Biol. (chem. 1916, 24, 299. 
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Roth i Smith), badając metabolizm u ludzi zresztą zdrowych, ale otyłych 
i u chudych i przeliczając go na jedno kilo wagi, stwierdzali jako stałe 
zjawisko, że był on u ludzi otyłych stosunkowo niższy (przeciętnie 
u otyłych mężczyzn 21.9 kał. na 1 kg i dobę; u kobiet 19.4 kal. na 1 kg 
i dobę), a u chudych wyższy (u mężczyzn 29.0, u kobiet 29.1). Jest to 
łatwo zrozumiałe ze względu na zawartość tłuszczu w ustroju. Tkanka 
tłuszczowa jest pod względem energetycznym mało czynną, a ponieważ 
u otyłych powiększa znacznie wagę ustroju, więc przy przeliczeniu na 
1 kg musi powodować zmniejszenie się ilości kaloryj, przypadających 
na jednostkę wagi. Oczywiście, że gdybyśmy liczyli według ilości azotu 
w ustroju, to w takim razie ilość kaloryj byłaby prawdopodobnie zbli- 
żoną u otyłych i u chudych. Ale i powierzchnia ciała wzrasta znacznie 
w mniejszym stopniu, aniżeli waga tak, że metabolizm powierz- 
chniowy nie przedstawia tak wielkich różnie z powodu sa- 
mego wzrostu ilości tłuszczu w ustroju. Inaczej oczywiście 
rzecz się ma tam, gdzie genezy samego tycia należy upatrywać w zmniej- 
szonym metabolizmie podstawowym, ale to nie ma nie wspólnego z za- 
leżnością metabolizmu powierzchniowego od ilości tłuszczu w ustroju. 
Rzecz się ma raczej odwrotnie, to znaczy iłość tłuszczu może być za- 
lezna od metabolizmu, o czem będziemy mówili poniżej. 

Zależność metabolizmu od wieku oraz od płci widzimy 
poniżej z zestawienia na stronicy następnej. 

Zestawienie to, podane przez J. T. Kinga'), zostało dokonane na 
podstawie materjału empirycznego, czerpanego głównie u amerykań- 
skich autorów. Widzimy, że ilość kaloryj na 1 metr kwadratowy jest 
stosunkowo największą w okresie pierwszych dwuch lat życia a potem 
zwolna się zmniejsza, ulegając tylko częściowej podwyäszce, która wy- 
pada u chłopców na wiek od 14—18 lat a u dziewcząt od 12—14. Jest 
to charakterystyczne, bo idzie równolegle z okresem wstępnym do po- 
kwitania, który występuje u dziewcząt wcześniej, aniżeli u chłopców. 
Widzimy dalej, że metabolizm powierzchniowy jest naogół większy, jak- 
kolwiek nieznacznie, u mężczyzn, aniżeli u kobiet, z wyjątkiem krótkich 
stosunkowo okresów, t. j. okresu lat 12—14 u dziewcząt oraz okresu 
lat od 40—60. Jak wiadomo, są te dwa okresy typowo rozwojowe u ko- 
biet, jeden dotyczący pokwitania, drugi okresu przekwitania. Wartość 
stosunkowo bardzo wysoka, bo wynosząca 50.6 kal, znaleziona przez 
Du Bois u chłopców w okresie lat 12 —14, o tyle nie może być przedmiotem 
rozważań, że badania Benedicta nie potwierdziły tak wysokich wartości 
dla tego wieku. 

Magnus-Levy i Falk znaleźli, że dziecko dwuletnie, ważące 11'/, kg, 
ma wymianę gazową tylko o pół mniejszą od człowieka dorosłego, sze- 
ściokrotnie od niego cięższego. W wieku od 10—-14 lat jest wymiana ga- 
zowa dla całego ustroju mało co większa, niż w tym okresie. Naogół 
przyjmuje się, że w odniesieniu do powierzchni ciała metabolizm jest 
u dziecka 1—1.6 razy większy. 


1) J. T. King, i. e. str. 34. 
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Wartości metabolizmu na 1 godzinę i 1 cm? powierzchni ciała, 
obliczonej według wzoru Du Bois. 


Z Z EO — 
Me ZAC 2y 2 mi Kobiety 


Wytwarza- | Pobiera- „_ | Wytwarza- | Pobiera- : 
M Kalorje nie CO, | nie O, Kalorje 


nie CO, | nie O, 


0-- 2 14.99 9,539 | 45.8 14.47 9,206 44.2 
2— 4 15.74 | 10,020 | 481 14.34 9,123 43.8 
i 15.18 9,665 | 46.4 13.78 8,769 49.1 
6- 8 14.73 9,373 | 45.0 13.52 8,602 41.3 
8—10 14.11 8,977 | 43.1 13.22 8,977 40.4 
10—12 13.65 8,686 | 41.7 12.89 8,207 39.4 
asf | 17.31 10,440 | 50.6 12.81 8,227 39.5 


Krzywe, zestawione przez Du Bois, wykazują, że najwyższa war- 
tość metabolizmu podstawowego przypada na okres od 2—4 lat życia, 
To wzrastanie metabolizmu podstawowego od urodzenia do drugiego 
roku życia tłumaczy Du Bois zmniejszeniem się odsetkowej zawartości 
wody w tkankach a natomiast zwiększeniem się zawartości azotu. Na- 
stępuje więc niejako zgęszczenie biologiczne tkanki. Opiera się on przy 
tem na badaniach, które przeprowadził Arsmby i Moulton na prosiętach. 
To samo odnosi się prawdopodobnie do ustrojów dorosłych, w których 
przychodzi do podobnego zagęszczenia tkanki w następstwie pracy fi- 
zycznej, zwłaszcza sportów. Powodu wysokiego metabolizmu podstawo- 
wego w okresie wzrastania należy szukać oczywiście w tych samych 
czynnikach, które powodują sam wzrost. Trudnoby było je zaliczyć do 
hormonalnych, w zwykłem klinicznem znaczeniu tego słowa, skoro ustrój 
wzrasta w okresie, kiedy gruczoły dokrewne albo jeszcze wcale jako ta- 
kie nie istnieją, albo też nie doszły jeszcze do stanu dojrzałości. Jeżeli 
jednak staniemy na stanowisku, że każda tkanka żywa jest gruczołem 
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o wewnętrznem wydzielaniu i że hormony są podstawą wszelkiej kore- 
lacji biologicznej, to i matabolizm wzrostu będziemy musieli odnieść do 
czynników hormonalnych. 

Oprócz wieku i płci istnieje pewna zależność metabolizmu 
podstawowego od rasy. Ciekawe w tym kierunku są badania, które 
przeprowadził A. O. de Almeida!) na 26 osobnikach, pochodzących i miesz- 
kających stale w krajach podzwrotnikowych (Brazylja). Badania jednak 
przeprowadzono nie w klimacie podzwrotnikowym, ałe w Paryżu, na co 
szczególnie tutaj należy zwrócić uwagę. Otóż metabolizm podstawowy 
u tych osobników był niższy w porównaniu z wartościami u ludzi, po- 
chodzących i zamieszkałych w krajach umiarkowanych. Autor stwierdził 
także w czasie badania metabolizmu, że podzwrotnikowey odczuwają 
zimno i zaczynają drżeć już w ciepłocie ponad 20° ©. Autor uważa nis- 
kie stosunkowo wartości metabolizmu u tych ludzi za wyraz ich przy- 
stosowania się biologicznego do klimatu podzwrotnikowego, co się wy- 
raża zmniejszeniem ich produkcji energji skutkiem wysokiej ciepłoty 
klimatu, w którym mieszkają. Fakt, że niski ten metabolizm utrzymy- 
wał się wciąż, pomimo, że mieszkali oni w okresie badania w klimacie 
znacznie zimniejszym, dowodziłby, że niski metabolizm podstawowy jest 
cechą konstytucjonalną, rasową ludzi, zamieszkałych w klimacie pod- 
zwrotnikowym Nie jest więc wyrazem przejściowego odruchu biologicz- 
nego wobec wysokiej ciepłoty otoczenia, ale cechą trwałą rasową. Także 
Du Bois przyjmuje, że metabolizm podstawowy ludzi ze wschodu („or- 
jentals“), lub też ludzi, mieszkających w sferze podzwrotnikowej „może: 
być niższy“. Obfitszego materjału doświadczalnego w tym kierunku do- 
starczyli w ostatnich czasach autorowie amerykańscy, zwłaszcza Sund- 
stroem. Mogą się też nasuwać przypuszczenia, czy pewna skłonność do 
zaburzeń przemiany materji u ras wschodnio-południowych, zamieszka- 
łych w klimacie zimniejszym, nie stoi w związku z pewnym rozdźwię- 
kiem, jaki zachodzi między rasowem podłożem metabolicznem a warun- 


kami klimatycznemi, w jakich żyją. — Stwierdzono, że w lecie metabo- 
lizm podstawowy jest w naszym klimacie niższy, niż w zimie (B. W. 
Knipping). 


Dalszym czynnikiem, od którego wysokość metabo- 
lizmu podstawowego może zależeć, jest stan odżywienia 
osobnika. Nie chodzi tutaj o zmiany powstałe w metabolizmie bezpo- 
średnio pod wpływem pobrania pokarmów. O nich będziemy mówili 
w rozdziale o metabolizmie poborowym. Tutaj chodzi nam o wpływ 
stanu odżywienia ogólnego na metabolizm powierzchniowy, a więc ba- 
dany naczczo. Przez stan odżywienia rozumiemy zawartość w ustroju 
organicznych i nieorganicznych jego składników w porównaniu do pew- 
nej normy. Zwykle jeszcze używamy tego słowa w znaczeniu ściślej- 
szem, odnosząc skład chemiczny ustroju do sposobu odżywiania się cho- 
rego przez czas dłuższy. W każdym razie stan odżywienia oceniamy 


1) A. O. de Almeida: Journ. de Phys. et de Pat. Gen. XVIII, nr. 4i 5. 
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przedewszystkiem według wagi ustroju a raczej według dwuch wag 
ustroju, t. j. tej, którą rzeczywiście posiada i tej, którą posiadać powi- 
nien. A więc przyjmujemy pewną normę wagi. Od dłuższego już czasu 
zwracam uwagę, że za tę idealną normę wagi nie można uważać wagi 
statystycznej, t. zn. takiej, jaką nam podaje statystyka dla danej grupy 
ludzi, do której badany nasz należy, ale że lekarz musi przedewszyst- 
kiem zwrócić uwagę na indywidualną normę wagi, która może być zu- 
pełnie różną od statystycznej !) *). Każdy więc normalny człowiek ma 
w sobie niejako dążenie do pewnej osobniczej wagi, odpowiedniej dla 
jego płci, wieku, rasy, może i środowiska, w którem żyje oraz dla jego 
warunków indywidualnych, nie objętych jeszcze temi czynnikami. Na- 
pięcie tego dążenia do takiej a nie innej wagi będzie się zmieniało 
w miarę odchylania się wagi faktycznej od tej wagi idealnej. Stan zaś 
wagi faktycznej zależy w pierwszym rzędzie od ilości i jakości odży- 
wiania się ustroju, bo przecież stan odżywienia objawia się przede- 
wszystkiem wagą, z wyjątkiem chyba rzadkich przypadków, w których 
wewnętrzne przesunięcia składu chemicznego maskują jednostronne nie- 
doodżywianie lub przekarmienie w kierunku jednego z ciał pokarmowych. 

U ludzi wychudzonych (ale nie konstytucyjnie chudych), t. zn. ta- 
kich, którzy w myśl zasady wagi idealnej, powinni mieć znacznie wyż- 
szą wagę faktyczną, metabolizm podstawowy jest mniejszy od normal- 
nego. Znany w tym kierunku jest przypadek młodego „neurastenika“, 
opisany przez Magnus-Levy'ego. Badany tak schudł skutkiem długo- 
trwałego, niedostatecznego odżywiania się, że waga jego spadła do 30 ke. 
Należy dodać, że wzrost jego był normalny. Metabolizm podstawowy 
wynosił w tym czasie 26.5 kal. na 1 m? i godzinę. Po przeprowadzeniu 
leczenia odżywczego ciężar ciała wzrósł do 52 kg, t. zn. był około 1.7 
razy większy, niż przed leczeniem, podczas gdy metabolizm podstawowy 
wzrósł równocześnie do 40.5, t. zn. wzrósł 1.5 razy. Należy to podkre- 
Ślić z naciskiem, że metabolizm w odniesieniu 1 m* skóry, czy też do 
1 kg wagi ciała wzrósł tutaj półtora razy, mimo tego, że ilość tych ki- 
logramów, a więci powierzchnia ciała wzrosły równocześnie. Wspomniano 
powyżej, że naogół ludzie chudzi mają wyższy metabolizm, aniżeli ludzie 
otyli. W tym wypadku, gdy chodzi o dwie różne wagi tego samego czło- 
wieka, rzecz się ma odwrotnie; w miarę wzrostu wagi wzrasta metabo- 
lizm podstawowy. Dzieje się to tak długo, dopóki badany ustrój nie do- 
szedł do swojej wagi idealnej. Z chwilą, gdy znów przekraczają w od- 
wrotnym kierunku, metabolizm podstawowy będzie wzrastał dalej. Ist- 
nieje więc pewna równoległość między kierunkiem i odległością odchy- 
lenia ustroju od indywidualnej normy wagi, od idealnego niejako dąże- 
nia ustroju, a zmianą metabolizmu w kierunku jakościowym, t. zn. zmniej- 
szaniem się, czy zwiększaniem się jego oraz ilościowym stopniem tej 
zmiany w jednym czy drugim kierunku. Tam, gdzie chodzi o stany 
przekarmienia, gdzie więc odchylenie od indywidualnej normy idzie 


1) A. Oszacki: Chorohy przemiany malerji, |. e. str. 238 i i. 
A. Oszacki: O leczeniu i o rokowaniu przy cukrzycy. Arch. Med. Wewn. T. IV. 
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w kierunku zbyt dużej wagi, tam oczywiście kierowanie się samą wagą 
ustroju, a nawet jego powierzchnią przy ocenie wysokości metabolizmu 
może prowadzić do pewnych nieścisłości ze względu na omawiane już 
powyżej inne wartości metaboliczne tłuszczu od tkanek biologicznie 
czynnych, tkanek „szlachetnych“. W takich wypadkach odniesienie me- 
tabolizmu do azotu w ustroju pozwoli lepiej wglądnąć w mechanizm, 
zapomocą którego ustrój broni swej wagi. 

Ocena zachowania się metabolizmu i niedoodżywiania jest także 
z tego względu trudną, że wewnętrzne przesunięcia składu chemicznego 
nie dotyczą wyłącznie stosunku tłuszczu do innych składników ustroju, 
lecz także wody. Zwłaszcza badania Benedicta i jego szkoły zwróciły na 
fakt ten uwage!), że straty wody, zwłaszcza w pierwszych dniach jego 
odżywienia, są niestosunkowo większe, niż tłuszczu, a tłuszczu znów 
większe, niż białek. Straty te dotyczą tak wody pozakomórkowej, jak 
i śródkomórkowej, ta ostatnia zaś częściowo pochodzi ze zmniejszenia 
się objętości komórek, spowodowanego zmianami w ciśnieniu osmotycz- 
nem: w większej zaś części z rozpadu pierwoszczy i uwolnienia sie 
w ten sposób związanej z nią wody. Wszystko to wskazuje, że zmiany 
w metabolizmie podstawowym nie mogą w tych wypadkach zależeć od 
zmian wielkości powierzchni ciała, lecz od zmian w odsetkowym skła- 
dzie chemicznym samego ciała. 

Zmniejszenie się metabolizmu minimalnego w odniesieniu do jed- 
nego kilograma wagi było według doświadczeń Benedicta, wykonanych 
w czasie postu zupełnego bardzo znaczne. W piątym dniu doświadcze- 
nia ilość kaloryj na 1 kg wagi i dobę wynosiła 29.4, w następnych dniach 
29.7, 29.2, 28.8 i t. d. W dziesiątym dniu 26.2, w dwudziestym dniu 24.5, 
aż wreszcie od dwudziestego drugiego dnia wartość ta zaczęła się lekko 
podnosić i doszła w trzydziestym pierwszym dniu postu do 26.9 kal. 
Odniesienie w tym wypadku ilości kaloryj do wagi ciała a nie do po- 
wierzchni, nie zmniejsza w niczem wartości porównawczej tych cyfr ze 
względu na to, że badany był człowiekiem chudym, wzrostu 170.7 em 
a wagi na początku doświadczenia 60.13. Zwyżkę metabolizmu po osiąg- 
nięciu jego minimum w dwudziestym drugim dniu postu należy pra- 
wdopodobnie odnieść do daleko idących zmian w chemizmie całego 
ustroju, zmian, spowodowanych długotrwałym postem. Najniższy spadek 
metabolizmu dochodził więc w dwudziestym drugim dniu doświadcze- 
nia do 300/, wartości początkowej, co w odniesieniu do 1 m? daje spa- 
dek 26°/,, a w odniesieniu do 1 kg 19°/,, waga zaś ciała była w tym dniu 
o 16.7°/, mniejsza od wagi początkowej. Należy zwrócić uwagę, że strata 
wagi ciała była stosunkowo mniejszą od spadku metabolizmu czyto 
całego ustroju, czy w odniesieniu do 1 kg, czy 1 m: Lusk obliczył, że 
ustrój ten stracił do tego dnia postu 11.2%/, wartości początkowej. 

Ten wyższy, i to znacznie wyższy spadek metabolizmu podstawo- 
wego, niż spadek wagi, a zwłaszcza ilości azotu ustrojowego, świadczy, 


1) Szczególnie ważną w tym kierunku jest monografja: F. Benedict, The influence of ina- 
nition on metabolism. Washingtoa, Carnegie Instit. 1907. 
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że pierwotnem zjawiskiem tutaj nie jest strata wagi czy azotu, ale prze- 
ciwnie, że metabolizm obniża się niezależnie od tamtych. Trudnoby było 
inaczej zrozumieć to zjawisko, jak tylko jako zjawisko ochronne, za- 
pobiegające nadmiernej stracie wagi wskutek postu. Jasnem jest bo- 
wiem, że im mniejszy będzie metabolizm w odniesieniu do jednostki 
wagi, powierzchni czy azotu ciała, tem wydatki energetyczne będą 
mniejsze, tem też stosunkowo mniejszy będzie spadek wagi. Nie znamy 
wprawdzie mechanizmu, zapomocą którego ustrój obniża swój metabo- 
lizm podstawowy w czasie postu. Niemniej jednak nie ulega wątpliwości, 
że mechanizm taki istnieje a objawia się on właśnie znacznym spadkiem 
metabolizmu podstawowego. 

To samo ochronne zachowanie się metabolizmu podstawowego 
występuje przy poście częściowym, a więc przy t. zw. niedoodżywianiu 
wzglednem. F. G. Benedict, Miles i Smith ') opracowali zachowanie sie 
metabolizmu przy zmniejszaniu poborów u 25 młodych ludzi w wieku 
lat około 23. Doświadczenie trwało przez kilka miesięcy. Pobory bada- 
nych wynosiły na początku doświadczenia 3000—3800 kal, więc były 
nadmierne. Zmniejszano je w ciągu kilkumiesięcznej obserwacji tak, że 
doszły one do 1959 kal. Po zastosowaniu znacznie zmniejszonych pobo- 
rów stracili około 12°/, swej wagi. Wtedy zastosowano dietę, wystarcza- 
jącą do utrzymania tej ich nowej wagi i okazało się, że pobory do tego 
potrzebne wynoszą 1959 kg. W czasie doświadczenia stracili ci młodzi 
ludzie około 150 gr białka, a ich metabolizm podstawowy spadł o 17°/,. 
A więc także i tutaj spadek metabolizmu podstawowego był większy, niż 
spadek wagi. 

Rzut oka na poniżej podaną krzywą wagi ciała, kaloryj na kilo 
i kaloryj na metr kwadratowy poucza, że w ciągu tych pięciu miesięcy 
doświadczenia z niedoborem, spadek krzywych kalorycznych poprzedzał 
spadek wagi. Kiedy w ciągu listopada spadek metabolizmu podstawo- 
wego osiągnął swoje minimum, to waga doszła do minimum dopiero 
z końcem tego miesiąca. Od czasu osiągnięcia minimum wagi względna: 
równoległość krzywej wagi i obu krzywych kalorycznych kończy się: 
krzywa wagi zaczyna się zwolna podnosić, osiągając swój najwyższy 
punkt styczny, podczas gdy obie krzywe kaloryczne wciąż okazują ten- 
dencję spadkową, zwłaszcza zaś od chwili, kiedy krzywa wagi po osiag- 
nięciu maksimum zaczyna znów opadać. 

Z tego czasowego ustosunkowania się krzywych kalorycznych do 
krzywej wagi wynika, że spadek metabolizmu podstawowego nie może 
być następstwem spadku wagi ani w znaczeniu czasowem, ani w zna- 
czeniu przyczynowem. Natomiast przyrost na wadze w czasie, gdy me- 
tabolizm podstawowy wciąż maleje, nasuwa przypuszczenie, że raczej 
spadek metabolizmu podstawowego ułatwia ustrojowi przybytek na 
wadze. 


1, Benedict, Miles, Roth, Smith: Carnegie Institution of Washington Pnblica'ion Nr. 
230, 1919. 
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Doświadczenie F. G. Benedicta na niedokarmionych studentach. Stały spa- 
dek wagi ciała, kaloryj na 1 kg. i kaloryj na 2 m». 


Doświadczenia tego rodzaju wskazują, że badając metabolizm pod- 
stawowy, należy zawsze pilnie baczyć na stan odżywienia pacjenta, a więc 
na stosunek jego wagi faktycznej, do wagi idealnej, t. zn. tej, do której 
badany ustrój dąży. Niestety materjał doświadczalny w tym kierunku 
jest jeszcze bardzo niedostateczny. Tak np. nic nie wiadomo, jak długi 
jest czas reakcji metabolizmu podstawowego na zmianę w odżywieniu,. 
jak długo utrzymuje się zniżka metabolizmu. Jedno jest tylko pewnem, 
że w tym kierunku zachodzą bardzo znaczne różnice indywidualne 
między ludźmi i że są ludzie o bardzo silnej tendencji do utrzymania 
swojej wagi idealnej, podczas gdy inni tendencje te mają w słabym 
stopniu. Powrócimy zresztą do tego tematu w związku z metabolizmem 
poborowym. 

Podobnie, jak spadek metabolizmu przy niedoodżywieniu, tak i jego 
wzrost przy przekarmieniu będzie wyrazem obrony indywidualnej normy 
wagi. Bardzo interesującą pracę na temat regulowania wagi przez ustrój 
ludzki w okresie poborów nadmiernych i niedostatecznych ogłosił na 
podstawie samo-obserwacji amerykański autor A. Gulick t}. Wzrost. jego 
181.2 cm, waga 61.8 kg na początku doświadczenia. Był mało skłonny 


© A. Gulick: The american Journal ot Physiol. t. LX. Baltimore 1922. 
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do tycia, jak widać z wagi, raczej chudy. Na podstawie obliczenia wszyst- 
kich wydatków jego metabolizmu podstawowego, poborowego i wresz- 
cie wydatków ruchu obliczył, że według jego wzrostu i wagi suma wy- 
datków powinna wynosić 2267.4 kal., w czem wliczono także jego dobowy 
metabolizm podstawowy, którego wartość, obliczona z wymiany gazo- 
wej, wynosiła 1598 kał. W pierwszym okresie doświadczenia chodziło 
o znalezienie minimum poborów, potrzebnych do utrzymania jego nor- 
malnej wagi. Okres ten trwał trzy miesiące. Pobory wynosiły 2744 kal., 
a więc były o 219/, większe od teoretycznie obliczonych. Mimo to ba- 
dany tracił dziennie 12gr. Mamy tu wyraźny przykład, jak daleką może 
być indywidualna norma wagi od normy statystycznej. Człowiek wzrostu 
181 cm przy wadze 61 kg nie zachowuje się bynajmniej, jakby był na 
diecie niedoborowej, ale wręcz przeciwnie, jakby był na diecie nadmia- 
rowej, bo faktycznie jego wydatki są większe od tych, które obliczono 
na podstawie norm fizjologicznych. 

W drugim okresie doświadczenia przeszedł autor do poborów wy- 
sokich. W pierwszych dwóch tygodniach wynosiły one 3480 kal. a w dal- 
szych 18 dniach 3806 kal. W tym okresie przybierał dziennie przeciętnie 
po 140 gr. Przez szereg następnych miesięcy odżywiał się wciąż obficie, 
ale przybytek dziennej wagi wynosił już tylko 30 gr tak, że wreszcie 
doszedł do wagi 70.05 kg. W miarę więc, jak przedłużał się okres prze- 
karmienia, dzienny przybytek na wadze spadał. W następnym roku 
w czasie doświadczenia, trwającego 78 dni, przy poborach dziennych, wy- 
noszących 1545 kal, a więc większych, niż w ciągu miesięcy zeszłego 
roku przybytek dzienny wynosił tylko 24 gr, przy wadze początkowej 
71.20 kg. Zestawienie wydatków, obliczonych na podstawie norm fizjolo- 
gicznych i wydatków faktycznych, obliczonych, jak poprzednio, ze sto- 
sunku poborów do przybytków wagi, wynika, że w tym okresie prze- 
karmiania ustrój ten, ważący o przeszło 10 kg więcej, niż w poprzednim 
roku wydawał faktycznie 3545 kal. a powinien był wydawać 2496.9 kal. 
czyli, że nadwyżka wydatków faktycznych wynosiła 37°/,, przytem me- 
tabolizm podstawowy wynosił 1724 kal. na dobę, aby więc ustrój ten 
mógł się utrzymać przy wadze 61.81 kg, musiała nadwyżka poborów 
faktycznych nad teoretycznemi wynosić aż 379. Przy tem nadwyżka 
metabolizmu podstawowego wynosiła przeszło 8'/,. 

W następnym roku autor podwyższył swoje pobory do 4115 kal. 
a potem przeszedł nagle do diety niedoborowej, wynoszącej 1874 kal. 
Waga ciała zaczęła spadać niemal natychmiast, a ustrój tracił dziennie 
po 1.4 gr azotu, mimo, że starano się temu zapobiec zwiększeniem od- 
setek poborów białkowych. W sumie stracił 75 gr azotu w ciągu 2 mie- 
sięcy. Skoro potem podwyższono pobory na 2500 kal., przestał tracić 
azot, ale waga spadała wciąż, nawet gdy podwyższono pobory do 2700 
kal. Waga doszła do 61.3 kg i zatrzymała się dopiero przy poborach 
3200 kal. Porównując zapotrzebowanie poborowe tego ustroju dla utrzy - 
mania stałej i, jak się zdaje, normalnej wagi, w pierwszym i ostatnim 
okresie doświadczenia widzimy, że do utrzymania tej samej wagi 61 kg 
wynoszącej, ustrój ten w pierwszem doświadczeniu, a więc bez poprze- 
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dzającego okresu przekarmienia potrzebował tylko 2744 kal. a w ostat- 
nim okresie o 300—400 kal. więcej. Przyczyny tej zmiany w ustroju na- 
leży upatrywać niewątpliwie w długotrwałym okresie przekarmienia. 
ale także, i to przedewszystkiem, w tem, że norma wagi indywidualnej 
tego ustroju leżała znacznie bliżej 60 kg, aniżeli 70. Ta nadwyżka 300—400 
kal. wskazuje najlepiej, z jakiem natężeniem ustrój ten bronił się od 
przekarmienia. Między innemi wyrazem tej obrony jest także zwyżka 
metabolizmu podstawowego. 

Nadwyżkę metabolizmu podstawowego przy przekroczeniu stwier- 
dzono nietylko przy przekarmieniach ogólnie kalorycznych, ale po prze- 
karmieniach białkowych. Lusk stwierdził na psach, tuczonych przez 
dłuższy czas białkiem, wzmożenie metabolizmu podstawowego, przyczem 
nadwyżka ta utrzymała się jeszcze przez dwa tygodnie po odstawieniu 
poborów białkowych nadmiernych i przejściu do poborów normalnych +). 

Według C. Noordena?) dieta nadmiarowa prowadzi w normalnych 
warunkach do zwiększenia wszystkich rodzajów metabolizmu energetycz- 
nego. Formułuje on to w następujących trzech punktach: 1) „każde po- 
większenie pierwoszczy wzmaga przemianę energji, t. zn. metabolizmu 
oddechowego“; 2) „także przy zwykłem tuczeniu tłuszczowem objawiają 
się pewne skłonności do powiększenia przemiany energji, a to z po- 
wodu zwiększenia się masy azotowej ciala“; 3) „przy wielkich poborach 
białkowych wzmaga się niekiedy przemiana energji także niezależnie 
od powiększenia się pierwoszczy, zapewne wskutek jakiegoś nieznanego 
bliżej działania podniecajacego białka pokarmowego na pracujące ko- 
mörki“. 

Nietylko więc przekarmienie ogólne, ale także częściowe przekar- 
mienie białkowe powinno być brane pod uwagę przy oznaczeniu meta- 
bolizmu poborowego. Dla klinicysty mają spostrzeżenia tego rodzaju 
duże praktyczne znaczenie. Jeżeli bowiem chodzi o stosunek metabo- 
lizmu podstawowego, stwierdzonego u badanego osobnika, do normy 
metabolizmu, jaką należy dla niego przyjąć odpowiednio do jego wieku, 
płci, wagi, powierzchni ciała, rasy, to muszą być także wzięte pod uwagę 
czynniki dietetyczne, przekarmienie czy też niedoodżywienie w okresie, 
poprzedzającym badanie. Szczególne znaczenie ma to w klinice, gdzie 
się często bada ozdrowieńców po dłużej trwałych chorobach gorączko- 
wych, a więc ludzi wycieńczonych, którzy stracili nieraz znaczną część 
swego białka, tłuszczu i wody. Badania, które przeprowadził E. Graffe 
i Koch), potwierdziły dawne obserwacje Magnus-Levy'ego, że ozdro- 
wieńcy mają obniżony metabolizm podstawowy. I tak np. dwóch ozdro- 
wieńców miało na początku obserwacji metabolizm równy 26.8 kal. na 
1 kg a po siedmiu tygodniach silnego odżywiania i powrocie do nor- 
malnej wagi, metabolizm wzrósł do 32.3 kal., t. zn. o 17%. 


1) Cyt. A. Galick, 1. e. 
1) C v. Noorden: Handbuch d. Path. d. Stoffwechsels B. I. Berlin, Hirschwald 1906. 
a) E. Graffe i Koch: Dtsch. Arch. t. klin. Med. 1912. 
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Oprócz stanu odżywienia i jego stosunku do indywidualnej normy 
wagi, należy jeszcze wziąć pod uwagę tryb życia badanego w okresie, 
poprzedzającym badanie. Już Magnus-Levy stwierdził, że osobniki o sil- 
nem umięśnieniu, zwłaszcza o umięśnieniu wyrobionem, czy to w na- 
stępstwie zawodowej pracy fizycznej, czy wskutek sportów, posiadają 
stosunkowo wyższy metabolizm podstawowy. Stoi to w związku z za- 
gęszczaniem się tkanek, o których wyżej była mowa, powiększeniem się 
zawartości azotu w stosunku do wody i do tłuszczów. 

Omówiliśmy tutaj czynniki fizjologiczne, które mogą wpływać na 
zmianę metabolizmu podstawowego i które powinny być zawsze uwzględ- 
nione, gdy chodzi o określenie stosunku metabolizmu osobnika bada- 
nego do normy. Można je podzielić na trzy grupy: 

I. Czynniki czysto endogeniczne (konstytuejonalne). 

1) wiek, 2) płeć, 8) rasa, 4) wzrost, 5) indywidualna (nie statystyczna) 
norma wagi, 6) stan umięśnienia, 7) pobudliwość wisceralno-nerwowa, 
8) pewne okresy życia, jak miesiączkowanie i t. d. 

II. Czynniki endogeniczno-egzogeniczne. 

1) Odżywienie w poprzedzającym okresie, 2) sposób życia odnoś- 
nie do ilości pracy fizycznej, zwłaszcza w ostatnich dniach przed bada- 
niem, 3) silne wzruszenia nerwowe. 

III. Czynniki czysto egzogeniczne. 

1) Ciepłota otoczenia, 2) sprawność techniczna w przeprowadzeniu 
samego badania metabolizmu. 


Dopiero wtedy możemy klinicznie ocenić metabolizm badanego 
osobnika, zachowanie się jego w stosunku do normy, gdy uwzględnimy 
wszystkie te czynniki, t. zn. będziemy wartości jego zestawiać z war- 
tościami osobników o tych samych cechach konstytucjonalnych (np. płci) 
i znajdujących się w tych samych warunkach badania. To też protokół 
sprawozdawczy z takich badań powinien uwzględniać wszystkie te wy- 
mienione czynniki. 

Dla przykładu przytoczę tutaj protokół z własnego badania, prze- 
prowadzonego na pacjentce przy pomocy przyrządu Sanborna. Proto- 
kół ten zawiera wszystkie rubryki podane przez Sanborna. A więc: 

Grupa I. 

1) Nazwisko i imię, 2) numer porządkowy, 3) data, 4) tymczasowe 
rozpoznanie, 5) nazwisko lekarza, 6) nazwisko badającego, 7) typ przy- 
rządu używanego, 8) czy przeprowadzone badanie należy uważać bez 
zarzutu, dopuszczalne czy teź niedopuszczalne, 9) wartość metabolizmu 
podstawowego, weźmy np. + 84'/,. 

Grupa II. 

1) Ciśnienie barometryczne, równe np. 737 mm, 2) ciepłota 18° C, 
3) czas: używając zegarka, podaje się dokładny czas początku i końca 
doświadczenia; w tym wypadku wykonano trzy kontrolne doświadczenia, 
z których dwa trwały trzy minuty a jedno cztery. Mając stopę, można 
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wprost oznaczyć czas oznaczenia, bez oznaczenia początku czasu i końca. 
4) Objętość pobranego powietrza: objętość tlenu na początku doświad- 
czenia 5600 cm’, na końcu doświadczenia 4550 ems. Wykonano jeszcze 
dwa kontrolne oznaczenia, z których wynikło, że na minutę pobrał pa- 
cjent raz 350 em» tlenu, drugi raz 375, trzeci raz 360. Przyjęto jako prze- 
ciętną z tych wartości 360 cm tlenu. 5) Temperatura na końcu do- 
świadczenia. 

Grupa III. 

Zestawienie znalezionego metabolizmu z normą: 1) wiek 35 lat, 
2) płeć kobieta, 3) waga bez ubrania 60 kg, 4) wzrost 154 cm, 5) prawi- 
dłowe zużycie tlenu, t. zn. to, które według wieku, wagi, wzrostu, a więc 
i powierzchni powinno być fizjologicznie przyjętem. Wartość tę albo 
oblicza się z powierzchni, albo, i to najczęściej, odczytuje się wprost 
z tabeli, którą podają przy każdym nabytym przyrządzie do oznaczenia 
wymiany gazowej. W tym wypadku tabela według wzrostu i wagi po- 
daje normę: 204 em. Dla wieku od 20—50 lat nie używa się w tym wy- 
padku żadnej poprawki, zaś ze względu na płeć odejmuje się u kobiet 
Tle A więc w tym wypadku przyjmijmy okrągło 14 cm®. Pozostaje jako 
norma zużycie tlenu dla naszej pacjentki 190 ems. 6) Faktycznie znale- 
ziono 350 cm3. 7) Wartość znalezionego metabolizmu w stosunku do normy 
w odsetkach równa 184.2. 8) Nadwyżka względnie zniżka metabolizmu. 
W tym wypadku chodzi o zwyżkę, a oblicza się ją w ten sposób, że fak- 
tycznie znalezioną wartość tlenu (350) dzieli się przez normalną (190), aż 
do setnych w ilorazie, 350 dzielone przez 190 równe 1.84, t. zn., że war- 
tość metabolizmu w tym wypadku jest 84°), większa od jedności, czyli 
większa od normy. W razie, gdy jest odwrotnie, niż w tym przypadku, 
mianowicie wartość znaleziona tlenu jest mniejszą od prawidłowej, to 
w takim razie iloraz będzie mniejszy od jedności i cyfry, leżące na prawo 
od kropki dziesiętnej, podajemy opatrzone znakiem ujemnym. 9) Odchy- 
lenie od normy plus 84°/,. 

Grupa IV. 

Obserwacje pomocnicze, dotyczące innych cech fizjologicznych 
pacjenta, które mogą wpływać na wartość metabolizmu. 1) Ilość tętna, 
na początku, w czasie i końcu doświadczenia: 96, 100, 94. 2) Ilość odde- 
chów 18. 3) Ciśnienie (oznaczone po doświadczeniu) 140 — 80 R. R. 
4) Ciepłota 36.9". 

G. Dreyer podał wzór na obliczenie normy metabolizmu podsta- 
wowego u dorosłych: 


WN 


CE WINE S 


7 


gdzie W = waga ciała w gramach, C = cała ilość kaloryj, wytworzonych 
na godzinę, A = wiek w latach, K poprawka dla płci = 0.1015 dla męż- 
czyzn i 0.1127 dla kobiet. 

Zamiast wzoru można posługiwać się gotowemi tabelami, poda- 
nemi przez różnych autorów. Znalezioną empirycznie wartość wymiany 
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gazowej względnie kalorji porównujemy z wartościami, które powinien 
mieć osobnik tego wieku, wzrostu, płci i wagi ewentualnie, co osobnik 
badany. Różnica między wartością, wypadającą ze wzoru lub też odczy- 
taną z tabeli, a wartością, znalezioną empirycznie, odpowiada odcehyle- 
niu od normy metabolicznej. Tabele, z których odczytuje się wartości 
normalne, nie uwzględniają wszystkich czynników powyżej podanych. 
Dzieje się to dlatego, że brak dla wielu z nich wskaźników liczbowych. 
Badający zatem powinien je uwzględniać jakościowo jako mogące jużto 
podwyższać, jużto obniżać ilości tlenu czy bezwodnika węglowego, po- 
branego przez pacjenta. Tak np. nie uwzględniają tabele stanu odżywie- 
nia, umięśnienia, trybu życia i t. p. Nie biorą też pod uwagę samego 
zachowania się pacjenta. Należy pamiętać, że w znacznej większości przy- 
padków badani nie zachowują się odpowiednio, są podnieceni samem 
badaniem, tak, że przeważnie otrzymuje się wartości wyższe, nizby one 
były przy zupełnym spokoju ze strony badanego. Tu należy szukać 
przyczyny, dlaczego częściej naogół spotyka się zwyżki metabolizmu od 
zniżek. Wogóle różnice w metabolizmie, nie wynoszące więcej, jak 10%, 
powinny być raczej brane na karb zachowania się pacjenta, aniżeli za 
odchylenie od normy pod względem rzeczywistych wartości metabo- 
lizmu. Pewną część tych czynników możemy wykluczyć, czyto przez 
sposób przeprowadzenia doświadczenia, odpowiednie wpływanie na pa- 
cjenta, czy też obranie odpowiedniego czasu, unikanie okresów zdener- 
wowania, jakichś wyjątkowych przeciążeń fizycznych, czy też psychicz- 
nych. Oczywiście wszystkie punkty, podane powyżej, według których 
należy przeprowadzać oznaczenie metabolizmu, powinny być jak naj- 
ściślej dotrzymane. 

Dla znalezienia normy metaBolicznej, wyrażonej w cm? tlenu, które 
pacjent powinien pobierać w ciągu 1 min. zależnie od swojej wagi, wieku 
i płci, używa się albo wzorów matematycznych, albo tablic. Tablice takie 
zestawił Benedict i Harris na podstawie stosunkowo dużego materjału, bo 
136 mężczyzn, 103 kobiet i 96 dzieci. Obliczone one zostały na podstawie 
wzoru dla oznaczenia normy metabolicznej, wzoru, podanego przez 
Benedicta i jego szkołę. Normę oblicza się osobno dla każdej płci Róż- 
nice zależne od płci uwzględnia się dopiero po przejściu z dziecięctwa. 
Autorowie uważają, że zależność metabolizmu endogenicznego jest ści- 
ślejszą w odniesieniu do ciężaru ciała, niź do jego powierzchni. Wzory, 
podane przez autorów dla obliczenia metabolizmu, są następujące: 

dla mężczyzn h = 66,4730 — 13,7516 w — 5,0033 s — 6,7550 a 
dla kobiet h = 655,0965 — 9,5634 w — 1,8496 s — 4,6756 a 


gdzie h — całkowita ilość ciepła, wytworzona w ciągu 1 doby, w — waga 
w kilogramach, s — wysckość w cm, a — wiek w latach. Równania te 
są ważne dla każdego osobnika w wieku lat 21—70, wzrostu 150—200 cm, 
wagi 20—250 kg1)2). Tabele dla dzieci podaje Knipping-Kestner. 


Ed 
* = 


1) Por. E. P. Joslin, I. e. str. 753. 
2) Por. H. W. Knipping i H. L. Kowitz, I. c. str. 176. 
Chirurgja kliniczna 11. 30 
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Na ilość tlenu, pobranego przez cały ustrój, składa się oczywiście 
metabolizm z poszczególnych jego części, narządów i tkanek. Najwięk- 
szą pod względem masy część wagi ustroju przypada na tkankę mięsną. 
Według Bischoffa stanowj ona 41°/, wagi dorosłego mężczyzny. Zużycie 
tlenu zależy oczywiście od tego, czy mięśnie znajdują się w stanie spo- 
czynku, czy też w stanie pracy. W każdym razie Batelli i Stern znaleźli, 
ze 100 gr tkanki mięsnej pochłania na godzinę (155 cms) O, więciej, niż 
100 gr tkanki wątrobowej (119 cm) i dwa razy więcej, niż 100 gr mózgu. 
Zależy to zresztą także od rodzaju tkanki mięsnej, bo według Barcrofta 
mięsień sercowy używa 2:/, razy więcej tlenu, niż mięśnie końcowe tej 
samej wagi. Według tego samego autora ślinianka zużywa znów 2.6 razy 
więcej tlenu, niż mięsień sercowy, a więc około 5 razy więcej od mięśni 
kośćcowych. 

Z danych Barcrofta widać, że tkanki gruczołowe zużywają stosun- 
kowo więcej tlenu, niż tkanka mięsna. Pierwsze miejsce zajmuje tutaj 
wątroba jako może główna wytwórnia ciepła. Metabolizm takich tkanek, 
jak Sledziona, trzustka, zresztą na wyosobnionych narządach stosunkowo 
niski, zdaje się raczej mieć znaczenie regulatora metabolizmu, aniżeli 
czynnika ilościowego. 

Przy metabolizmie powierzchniowym zwyżka poboru tlenowego 
wskutek pracy mięśniowej nie wchodzi w grę z wyjątkiem pracy serca 
(krążenia) i oddychania. Jest ona stosunkowo niedużą, bo wynosi za- 
ledwie 4—5°/, ogólnego metabolizmu. Ogromna więc większość zużytego 
tlenu przypada na czysto chemiczną pracę tkanek ustroju, na ich chemo- 
termogenezę. Ta zaś będzie zależeć od samej jakości tych tkanek, a to: 

1) od ilości zawartego w ustroju w stosunku do wagi ciała; 

2) od stosunku tkanek „szlachetnych* do „nieszlachetnych*, a więc 
np. od stosunku tkanki mięsnej do tkanki tłuszczowej lub tkanki łącz- 
nej wogóle; 

3) od stosunku pierwoszczy biologicznie i metabolicznie czynnej 
do ciał zapasowych, śródkomórkowych („forming matter“ i „formed 
matter“); 

4) od stosunku ilości azotu do wody w ustroju; 

5) od metabolicznej jakości samej pierwoszczy, czy raczej jej idio- 
plazmy, czyli od jej temperamentu metabolicznego; 

6) od pewnych czynników hormonalno-nerwowych, których stan 
równoważy i uzależnia napięcie czynnościowe całego metabolizmu 
w ustroju. 

Uwzględniając wyliczone tutaj czynniki ustroju, od których wy- 
sokość metabolizmu podstawowego zależy, oceniamy ustrój jakościowo, 
jego temperament metaboliczny jako cechę biologiczno-kliniczną, którą 
możemy dopiero rozpoznać i ocenić po wyeliminowaniu wszystkich tych 
czynników ilościowych, które mogły wpływać na wysokość metabolizmu, 
więc wagi, wzrostu przedewszystkiem. Z tego punktu widzenia meta- 
bolizm podstawowy jako miara aktywności ustroju poucza nas nietylko 
o odsetkowym stosunku składników biologicznie czynnych do mniej 
czynnych, ale o jakościowej wartości samych, tych biologicznie czynnych, 
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składowych części ustroju. Dlatego też musimy uważać metabolizm pod- 
stawowy za miernik temperamentu energetycznego ustroju. 

Znaczenie poszczególnych tkanek i narządów dla metabolizmu 
może być rozważane w dwojakim kierunku. Raz można mówić o tkan- 
kach jako o miejscu wytwarzania się energji, a więc także pobierania 
tlenu i oddawania bezwodnika węgłowego, ale można także brać pod 
uwagę znaczenie pewnej tkanki jako regulatora metabolizmu, przyczem 
regulacja dotyczy nie wyłącznie produkcji energji i wymiany gazów 
w tej jednej tkance, czy w tym jednym narządzie, ale całego ustroju. 
Oczywiście, że tego rodzaju ogólne działanie może być rozumiane tylko 
w znaczeniu działania hormonalnego lub też wisceralno-nerwowego, 
a właściwie najczęściej jednego i drugiego. 

Pod tym względem niewątpliwie na głównem miejseu należy po- 
stawić tarczycę, której pierwszorzędne znaczenie jako regulatora 
metabolizmu nie ulega wątpliwości. Pierwsze niewątpliwie dane w tym 
kierunku zebrał Magnus-Levy *) i podał w latach 1895—1897 oraz F. 
Miiller. Pierwszy z nich, dzieląc przypadki schorzenia tarczycy na połą- 
czone z nadmiernym jej stanem czynnościowym i niedomogą. znalazł 
w pierwszej grupie metabolizm, wynoszący od 105—170°/, normy, t. zn. 
znalazł wartości najwyższe, 70%, wyższe od wartości przeciętnych. Od- 
wrotnie rzecz się miała w przypadkach z niedomogą tarczycy. Obniże- 
nie metabolizmu podstawowego wahało się między 94°/, a 48°/, normy. 
Zwykły wól bez towarzyszących objawów, wskazujących na nadmierny 
czy niedostateczny stan czynnościowy, nie wykazywał żadnej zwyżki ani 
zniżki metabolizmu. 

Znalezienie przez Magnus-Levy'ego tak silnie wzmożonej wymiany 
gazowej przy hipertyroidyzmie było tylko potwierdzeniem energetycznem 
dawnych obserwacyj F. Mullera, że chorzy na chorobę Basedowa tracą 
na wadze pomimo bardzo obfitych poborów. Widocznie więc przemiana 
materji była u nich przyspieszoną, a ilość wytworzonej energji w jed- 
nostce czasu musiała być tem samem większą, niż normalnie. 

Od tego czasu obserwacje te potwierdzano wielokrotnie, a ilości 
badanych przypadków metabolicznie i publikowanych „idą w tysiące. Po 
klasycznych opracowaniach niemieckich i francuskich przeszły one w ręce 
amerykańskie. Przedewszystkiem Du Bois znalazł wartości nawet sto- 
sunkowo wyższe od Magnus-Levy'ego, bo dochodzące do dwukrotnej 
wartości normy. Niskie stosunkowo wartości Magnus-Levy’ego należy 
przypisać odniesieniu ich do 1 kg wagi a nie powierzchni ciała. Du Bois 
podzielił przypadki choroby Basedowa na trzy stopnie według odsetek 
nadwyżki metabolizmu, przyjmując 75°/, nadwyżki lub wyżej jako wy- 
starczające dla rozpoznania bardzo ciężkiego przebiegu, między 50 a 75%, 
dla ciężkiego przebiegu, a poniżej 50°/, dla łagodnego. Było to zresztą 
tylko potwierdzeniem dawnych obserwacyj Magnus-Levy'ego, który 
również ciężkość przebiegu choroby Basedowa oceniał według wyso- 
kości metabolizmu podstawowego. Jest to jedyny wypadek w patologji 


1) Magnus-Levy: Zeitschr. f. Klin. Med. 1897, Bd. 38, s. 269. 
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klinicznej, gdzie nasilenie sprawności hormonalnej możemy oceniać 
ilościowo. Może to równocześnie posłużyć za argument dla przyjęcia 
hyper- i hypofunkeji tarczycy jako etjologji choroby Basedowa lub ob- 
rzęku śluzakowatego — a przeciw teorji dysfunkcji (por. F. Merke). 
Badania, przeprowadzone w Russell Sage Institute of Pathology !), stwier- 
dziły przedewszystkiem, że wyniki osiągnięte drogą kalorymetrji i drogą 
badania pośredniego, więc wymiany gazowej, były zupełnie zgodne. Ka- 
lorymetrja też wykazała, że chorzy na chorobę Basedowa tracą stosun- 
kowo więcej ciepła drogą wyparowania wody, niż normalni ludzie w tych 
samych warunkach. W pierwszym przypadku znaleziono, że 25.7'/, ogól- 
nej ilości kaloryj zostało wydalonych przez wyparowanie, podczas gdy 
u normalnych 23.9%/,. Temu stosunkowi odpowiadało większe wyparowa- 
nie wody ze skóry i płuc tak, że nadwyżkę tę należy sobie wytłuma- 
czyć przedewszystkiem zwiększonem wydalaniem ciepła z ustroju. 

Obszerne studja, oparte na znacznej liczbie pacjentów, przeprowa- 
dzili w Ameryce: Means i Aub. Wyniki z nich są tutaj przytoczone we- 
dług wielokrotnie wspomnianej już monografji Du Bois o metabolizmie. 
Wyniki badań Meansa, opartych na 2049 oznaczeniach, przeprowadzo- 
nych u 1000 pacjentów, były następujące 2): 

1) Pacjenci z wyraźnie rozwiniętym obrazem hipertyroidyzmu wy- 
kazują niezmiennie podwyższony metabolizm podstawowy, natomiast 
pacjenci z ustalonym obrazem hipotyroidyzmu wykazują również nie- 
zmiennie metabolizm obniżony. Osobniki z wolami, ale bez oznak, czy 
objawów, wskazujących na zaburzenia czynności tarczycy, mają po więk- 
szej części metabolizm prawidłowy. 

2) Pacjenci z nietypowemi lub też niekompletnemi objawami kli- 
nicznemi czynnościowych zaburzeń ze strony tarczycy, mogą mieć me- 
tabolizm prawidłowy lub nieprawidłowy. Większość ich wykazuje me- 
tabolizm prawidłowy. 

3) Sądzimy, że w tych przypadkach granicznych stwierdzenie 
zwiększonego metabolizmu podstawowego jest wyraźnym dowodem hi- 
pertyroidyzmu, o ile oczywiście znaleziono prawdziwą jego wartość 
i o ile wykluczono inne powody zwyżki, takie, jak podwyższona tempe- 
ratura, akromegdija, białaczka i ciężka anemja (severe anemia). W po- 
dobny sposób niska wartość metabolizmu podstawowego jest przeko- 
nywującym dowodem hipotyroidyzmu, o ile się wykluczy takie czyn- 
niki, jak niedoodżywienie, „hipopituitaryzm* i „hiposuprenalizm*. 

4) A zatem w tym zakresie i z temi zastrzeżeniami oznaczenie 
metabolizmu przynosi wyraźne korzyści dla rozpoznania różnicowego. 
Na podobieństwo wszystkich innych badań laboratoryjnych powinno 
ono jednak być wzięte pod uwagę przy należnem uwzględnieniu wszyst- 
kich innych klinicznych i laboratoryjnych danych, no i oczywiście z na- 
leżnym krytycyzmem dla badania samego. 

Na klinice Mayo'a badano w tym kierunku 12.000 ludzi. Wyniki 
tych badań przytaczam tutaj według Du Bois: 


1) Basał Metabolism in Health and Disease |. c. str. 293. 
2) Dosłownie przytoczone według Du Bois. 
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Zestawienie wartości metabolizmu podstawowego u 6.197 pacjentów ze 
zaburzeniami tarczycowemi, badanych przed rokiem 1922 (Beotlby). 
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Niemal wszystkie więc przypadki wola z objawami hipertyroidyzmu, 
wykazywały zwyżkę metabolizmu w ogromnej większości ponad 20°, 
a stosunkowo w znacznie mniejszej odsetce przypadków zwyżka wa- 
hała się między 11 a 20%,. Poza tem z różnych schorzeń wola wchodzi- 
łaby jeszcze w grę nadwyżka przy zapaleniu tarczycy oraz złośliwym 
guzie, ale już w znacznie mniejszym odsetku. Ponieważ jednak nadwyżki 
przy obu ostatnich schorzeniach dochodzą do jednej trzeciej wszystkich 
wogóle przypadków, badanych z tem rozpoznaniem, więc metabolizm 
podstawowy nie może służyć za środek rozpoznawczy, rozstrzygający 
między temi schorzeniami a chorobą Basedowa. Co się tyczy hipotyroi- 
dyzmu, to zniżki metabolizmu są stosunkowo mniejsze od zwyżek, to- 
warzyszących hipertyroidyzmowi. Największe odchylenia stwierdzono 
tylko w 80%/, przypadków. Znacznie donioślejsze znaczenie praktyczne 
ma fakt, że w przypadkach watpliwego hipotyroidyzmu 61%, wykazy- 
wało zniżkę między — 11 a — 20, 30%, poniżej — 20, tylko więc 9°/, miało 
metabolizm normalny. Praktycznie więc rzecz biorąc, oznaczenie meta- 
bolizmu podstawowego rozstrzygało tutaj w sposób zupełnie niedwu- 
znaczny rozpoznanie. W całej pełni uwydatnia się w tej tablicy równo- 
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ległość pomiędzy nasileniem zaburzenia, czyto w kierunku — hiper, 
czy hipo, z odsetkami przypadków i z odsetkami zwyżki, czy też zniżki 
metabolizmu podstawowego. Objawem klinicznym, który towarzyszy 
najwyższym wartościom metabolicznym, jest wytrzeszcz oczów. Rozpo- 
znanie hipertyroidyzmu opiera się, jak wiadomo, na całym szeregu obja- 
wów klinicznych, pośród których przyspieszenie tętna jest jednym z naj- 
więcej charakterystycznych. Oddawna już zwracano uwagę, a szczegól- 
nie czynił to F. Benedict, że ilość tętna idzie równolegle do wysokości 
metabolizmu. Powiada on: „w ilości tętna posiadamy dokładny sposób 
oznaczenia ruchliwości normalnego osobnika oraz metabolizmu, który 
mu towarzyszy*!). Znaną jest ruchliwość przy chorobie Basedowa, ale 
równołegłość ilości tętna i wysokości metabolizmu nie dotyczy wyłącz- 
nie metabolizmu ruchu. W równej mierze występuje ta równoległość 
w stosunku do metabolizmu podstawowego, na co również Benedict 
zwraca uwagę. A więc w warunkach badania tego metabolizmu, przy 
możliwie największym spokoju ruchowym, stwierdzamy obok zwyżki 
metabolizmu zwyżkę tętna i w wielu przypadkach istnieje równołeglość 
między obu temi zwyżkami. Jest zresztą łatwo zrozumiałą, że zwięk- 
szone zapotrzebowanie tlenu musi za sobą pociągać przyspieszenie krą- 
żenia krwi, a więc zwiększenie pojemności minutowej. Stwierdzono zwięk- 
szenia, dochodzące do 80—1009/, normy, a więc równoległe do zwyżek 
metabolizmu (Lilienstrand, Stenstróm). Ponieważ wartości pojemności 
skurczowej przy Basedowie nie są według tych autorów zwiększone, 
więc musi się to odbywać drogą przyspieszenia tętna. 

Nie tak bezpośrednim i jasnym jest związek między wymianą ga- 
zową w mięśniach i ich metabolizmem a drżeniem kończyn, również 
charakterystycznym objawem choroby Basedowa. Jest do dziś dnia spor- 
nem, czy regulacja ciepła w mięśniach odbywa się wyłącznie za pośred- 
nictwem skurczu lub drżenia mięśniowego lub zmian napięcia w mięś- 
niach kośćcowych, czy też regulacja ta odbywa się także w mięśniach, 
pozostających w stanie zupełnego spoczynku ruchowego. H. Freund 
i S. Jansen?) wykazali osobne nerwy, przebiegające w otoczeniu naczyń. 
od nerwów naczynioruchowych zupełnie niezależne, które mają regulo- 
wać termogenezę mięśniową, nie mając bezpośredniego wpływu na skur- 
cze mięśnia. Literatura nie dostarcza danych odnośnie do pytania, czy 
przy chorobie Basedowa termogeneza w mięśniach jest zwiększona, czy 
też samo drżenie, odbywające się, jak wiadomo, nie we włóknach prąż- 
kowanych, ałe w sarkoplazmie, przyczynia się w pewnej mierze do zwięk- 
szenia metabolizmu. 

Przy hipotyroidyzmie odwrotnemu zachowaniu się matabolizmu 
towarzyszy także odwrotne zachowanie się tych zasadniczych objawów 
klinicznych. Ze strony niektórych autorów, zwłaszcza Wieland'a, zwra- 
cano uwagę na jeszcze jeden objaw hipotyroidyzmu, dający się jednak 
obserwować tylko w wieku młodocianym, mianowicie zaburzenia w os- 

1) F. Benedict: The Metabolism and Energy Transformatios of Healthy Man During Rest, 


Carnegie Institution, Washington 1910. 
2) H. Freund i S. Jansen: Pf. A. f. Phys. B. 200, H. 1 i 2. 
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teogenezie śródchrząstkowej. Autor ten uważa je za najwięcej charak- 
terystyczne ze wszystkich objawów hipotyroidyzmu. Według Plummera 
śluzakowate zmiany skóry i podściółki występują dopiero przy meta- 
bolizmie. obniżonym o — 15 do —17%,. Zwracają przy tem uwagę na 
bardzo ciekawy a nie tak bardzo rzadki kliniczny objaw, mianowicie, że 
u osobników z hipotyroidyzmem obrzęki występują niekiedy przejściowo 
ito po wysiłkach fizycznych. F. Merke widzi powód tego zjawiska we 
wyczerpaniu się tyroksyny po wysiłkach fizycznych. Ponieważ niewy- 
dołna tarczyca nie może nadążyć nadmiernemu zużyciu tyroksyny, 
przeto metabolizm podstawowy zniżkuje i przy odpowiedniej zniżce wy- 
stępują obrzęki '). 

Jakkolwiek w ogromnej większości przypadków badania metabo- 
lizmu wykazują niewątpliwie równoległość między nasileniem zaburzeń 
tarczycowych a metabolizmem, to jednak bardzo poważni autorowie 
ogłaszali cały szereg przypadków o bardzo charakterystycznym, typo- 
wym .zespole klinicznym hipo-, a zwłaszcza hipertyroidyzmu, w których 
nie stwierdzono odpowiednich zmian w metabolizmie lub też nie uda- 
wało się wykazać równoległości w przebiegu schorzenia i w zachowa- 
niu się metabolizmu. Przypadki takie nakazują pewną ostrożność w zbyt- 
niem przecenianiu wartości rozpoznawczej oznaczeń metabolizmu, a zwła- 
szcza wyłącznego kierowania się niemi przy wskazaniach leczniczych, np. 
operacyjnych. Także w przypadkach wątpliwych, gdzie klinicysta szcze- 
gólnie potrzebuje poparcia ze strony metabolicznej, nie każdy przypa- 
dek z normalnym metabolizmem musi być traktowany jako normalny 
pod względem tarczycy. Z drugiej znów strony nie ulega wątpliwości, 
że znaczna część pacjentów, posądzanych o tło hipertyroidalne, na pod- 
stawie swoich sercowo-naczyniowych zaburzeń, posiada je w związku 
z zaburzeniami psychoneurotycznemi a nie w związku z tarczycowemi. 
W tym wypadku badanie metabolizmu może rozstrzygać z prawdopo- 
dobienstwem jednak jakich 80%,. O ile jednak rzecz sie ma odwrotnie, 
t. zn. badanie metaboliczne wykazuje znaczną zwyżkę ponad -+ 20%, to 
wartość różniczkowa tego objawu klinicznego wzrasta do 907/, i więcej. 
Rzecz się ma więc podobnie, jak z wielu innemi objawami i wskaźni- 
kami klinicznemi. 

Zwróciliśmy uwagę powyżej już na to, że różnice metabolizmu 
w granicach + 10 nie powinny być przy przeciętnem klinicznem bada- 
niu uwzględniane ze względu na pewne nieścisłości w technice oraz 
w obliczaniu wyników. Odchylenia zaś od normy w granicy + 20%, nie 
mogą być odnoszone wyłącznie do hiper- i hipotyroidyzmu z tego 
względu, że istnieje cały szereg innych schorzeń ustroju, które również 
wykazują odchylenia w metabolizmie, jakkolwiek przy większych nasi- 
leniach schorzenia nigdy nie przychodzi do tak znacznych odchyleń, ja- 
kie się spotyka przy zaburzeniach tarczycowych. Sądzę, dla użytku kli- 
nicznego warto przytoczyć tutaj zestawienie, którego dokonał amery- 
kański autor Boothby. 


1) F. Merke: Die Bedeutung der Grundumsatzbestimmung für Diagnose und Therapie der 
Schilddrüsenerkrankungen. Deutsch. Zeitschr. f. Chirurgie Bd. 210, Leipzig, Vogel, 1928, S. 36. 
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Wartosci metabolizmu podstawowego przy zaburzeniach, nie bedacych 
w związku z tarczycą. 
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Najwyższy odsetek wysokiego metabolizmu, bo wynoszący ponad 
20*/,, znajdujemy przy chorobie Hodgkin'a, ale tylko przy jednym ba- 
danym przypadku. Na dwóch badanych z polieytemja jeden był z wy- 
sokim metabolizmem. Natomiast na 16 z białaczką przeszło trzy czwarte 
wykazywało bardzo wyraźne zwiększenie metabolizmu. Wśród akrome- 
galji jedna czwarta pośród 40 badanych przypadków. 10%, niedokrew- 
ności złośliwej oraz zapalenia wsierdzia i bloku sercowego przy dosyć 
dużej ilości przypadków wykazywało jednak znaczną podwyżkę. Obni- 
żenie metabolizmu stwierdzamy przy cukrzycy, dalej przy chorobie Adi- 
sona. Z przytoczonego tutaj zestawienia wynika, że jednak w tych przy- 
padkach klinicznych, w których niema żadnych objawów tarezycawych, 
spotyka się, i to niekiedy w dosyć znacznym odsetku przypadków, wy- 
sokie zwyżki i zniżki metabolizmu. Podobnie, jak poprzednio, rzadko, ale 
przecież niekiedy występujący brak objawów metabolicznych przy scho- 
rzeniach tarczycowych kazał być ostrożnym w zbytniem przecenianiu 
negatywnego wyniku metabolicznego, tak znów te przypadki tutaj prze- 
strzegają przed zbyt jednostronnem odnoszeniem każdego i nawet bar- 
dzo wyraźne dodatniego wyniku wyłącznie do zaburzeń tarezycowych. 

Że zwiazek pomiędzy zachowaniem się tarczycy a metabolizmem 
podstawowym nie jest przypadkowym, że polega on na wzajemnem 
czynnościowem związaniu, to widzimy także z wyników leczniczych, 
osiągniętych różnemi sposobami a działających na tarczycę. Szczególnie 
pouczająca jest w tym kierunku krzywa, zestawiona przez Boothby'a, 
w przypadkach gruczolaka tarczycy z hipertyroidyzmem operowanych 
oraz przez Means'a i Holmes'a w przypadkach, leczonych promieniami 
Roentgena; podaje ją według J. T. King’a t). O ile po zabiegu oparacyj- 
nym już w miesiąc stwierdzano metabolizm podstawowy o 5%, tylko 
wyższy od normy, wobec -+ 350%, przed zabiegiem, to obniżenie metabo- 
lizmu leczeniem roentgenologicznem trwało 11 miesięcy. Drugie zesta- 
wienie przez tych samych autorów odnosiło się do różnych sposobów 
operacyjnych, używanych na kliniee Mayo'a, dla operacyjnego leczenia 
hipertyroidyzmu. Krzywe pouczają, że po zwykłej tyreoidektomji lub też 
po tyreoidektomji, połączonej z jednem podwiązaniem, spadek metabo- 
lizmu stwierdzano już po 1 miesiącu. W przypadkach zaś, gdzie stoso- 
wano najpierw dwa podwiązania a tyreoidektomię wykonano dopiero 
w dwa miesiące później, spadek metabolizmu w czasie podwiązań od- 
bywał się wprawdzie, ale stosunkowo powoli i nieznacznie, natomiast 
po zabiegu operacyjnym zniżka metabolizmu była wyraźna. Krzywa ta 
wykazuje również, że taką samą poprawę metabolizmu osiągano lecze- 
niem promieniami Roentgena, jak i leczeniem spoczynkowem, zastoso- 
wanem przez czas dłuższy. Różnica polega tylko na tem, że leczeni 
promieniami Roentgena wykazują znacznie jednostajniejsze wartości me- 
tabolizmu, aniżeli leczeni spoczynkiem. 

F. Merke?) podaje krzywe metabolizmu przy Basedowie leczonych 


1) J. T. King: Basal Metabolism I c. str. 73. 
2) F. Merke, l. c. str. 121. 
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małemi dawkami jodu. Według nich zdołał osiągnąć dosyć znaczne 
zniżki metabolizmu, które w okresach odstawienia jodu ustępowały 
miejsca zwyżkom. Odpowiada to wynikom, które Loewy i Sondek otrzy- 
mali przed szeregiem lat również na chorych z Basedowem. 

Interesujące są wyniki, jakie otrzymano przy leczeniu hipotyreozy 
zapomocą implantacji gruczołu tarczycowego. Według Merkego zabieg 
taki przeprowadził pierwszy raz H. Biercher w r. 1889, implatując tar- 
czycę ludzka w jamę brzuszną chorego na obrzęk śluzakowaty. Wyniki 
były jednak przejściowe, ale jednak lepsze od otrzymywanych później 
zapomocą implantacji tarczycy owczej. W tym wypadku gruczoł się nie 
przyjmował, ale ulegał wessaniu. Pierwszy dopiero v. Eiselsberg wyka- 
zał, że w niektórych przypadkach część przynajmniej implantowanego 
gruczołu zachowuje przez szereg miesięcy swoją histologiczną budowę. 
A. Kocher uważał, że przyczyna resorbeji leży w zbytnim głodzie orga- 
nizmu i że należy implatację poprzedzić dłuższem podawaniem prepa- 
ratów tarczycy. Metabolizm podstawowy, badany w tych przypadkach 
dopiero w ostatnich siedmiu latach, wykazywał poprawę, t. zn. zbliżanie 
się ku normie, ale przejściowo. Także przypadki, ogłoszone przez F. Mer- 
kego, nie wykazują trwałego podwyższenia metabolizmu. 

Znacznie lepsze wyniki osiągnięto, jak wiadomo, podawaniem pre- 
paratów tarczycowych. Punktem wyjścia tego leczenia były dodatnie 
objawy, jakie Murray osiągnał w r. 1891 zapomocą wstrzykiwań wy- 
ciągów glicerynowych z tarczycy baraniej. Potem zaczęto podawać 
Świeże i gotowane tarczyce owcze i bydlęce. Od czasu, gdy Kaendall 
otrzymał preparat tyroksyny, zdawało się, że udało się uzyskać sam 
hormon w chemicznie czystej postaci i skutkiem tego można będzie 
dawkować leczeniem odpowiednio do braku jego w ustroju. Nowsze 
jednak badania każą wątpić, czy chodzi tu rzeczywiście o czysty hor- 
mon tarczycowy. Z tego też względu dla leczenia wielce wskazane jest 
używanie preparatów tarczycowych, aniżeli czystej tyroksyny. Nodecourt 
i H. Janet!) wykazali pierwsi, że przez podawanie preparatu tarczyco- 
wego osiąga się w przypadkach hipotyroizmu zwyżkę metabolizmu, ale 
wyłącznie tylko w czasie podawania, waga zaś ustroju zachowuje się 
w tym czasie odwrotnie do metabolizmu. Równocześnie z podwyżką 
metabolizmu podnosi się także ilość tętna. 

Jeden z najwięcej znanych badaczy amerykańskich w tym kie- 
runku, Strugies, autor wielu klasycznych monografij na temat hipoty- 
roidyzmu, wspomina w jednym przypadku, nie przedstawiającym żad- 
nych szczególnych oznak patologicznych, szczególnie w kierunku tar- 
czycowym, który miał metabolizm obniżony o 22 do 25%. Przypadki 
takie wskazują, że podobnie, jak to mówiliśmy, przy hipertyroidyzmie 
nie należy bezkrytycznie traktować każdej zniżki metabolizmu podsta- 
wowego i wyciągać zbyt pospiesznie wnioski. 

Wpływ innych gruczołów na metabolizm podstawowy nie jest ani 
tak jednoznaczny, ani tak wyraźny, jak wpływ gruczołu tarczycowego. 


1) Nodócourt i H. Janet: Bulletins et Mémoires de la Societa Medicale des Hopiłaux. 
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Należy zwrócić uwagę, że zwłaszcza przy tych gruczołach, które nie wy- 
kazują takiego wyraźnego wpływu, jak tarczyca, trudno jest mówić o fi- 
zjologicznem znaczeniu pewnego gruczołu dla metabolizmu ustrojowego, 
skoro w ustroju żywym nie istnieje właściwie żaden z gruczołów jako 
pewna jednostka czynnościowo wyosobniona, ale ustrój stoi zawsze pod 
wpływem całego układu gruczołów dokrewnych, które, wzajemnie się 
równoważąc, pomagając i przeciwdziałając, tworzą dopiero pewną ca- 
łość hormonalną, związaną czynnościowo z ustrojem jużto bezpośred- 
nio zapomocą układu wegetatywnego, który tak samo reguluje wydzie- 
lanie gruczołów wewnętrznych, jak i nawzajem jest przez nie regulo- 
wany. Stąd też wszelkie doświadczenia, polegające na wyłączeniu pew- 
nego gruczołu od zadziałania na ustrój, stwarzają pewne sztuczne wa- 
runki w ustroju, polegające na zmianie równowagi hormonalnej, ale 
zbyt pochopnym byłby wniosek, że wystarczy tylko odwrócić te objawy, 
które wykazuje ustrój po usunięciu danego gruczołu, aby uzyskać ob- 
raz jego funkcji fizjologicznej. Tak z pewnością nie jest, chociażby ze 
względu na zastępcze działania innych gruczołów, które w razie usunię- 
cia jednego z nich może nawet częściowo obejmować jego funkcję. 
Z tem zastrzeżeniem wspomnę tutaj o ciekawych badaniach, które prze- 
prowadził Gley i C. Hymans 1). Otrzymali oni po kastracji kogutów na- 
stępujące wyniki: 1) metabolizm spadł o 20 do 30%, 2) u kogutów, 
u których pozostały tylko noduli testiculares, spadek był mniejszy, bo wy- 
nosił 10 do 207/,, jakkolwiek nie zatraciły one wtedy wtórnych cech płodu, 
3) przeciętna ciepłota ciała kapłonów jest niższa o 0.4°/,. Dalszy ciąg do- 
świadczenia zmierzał do odszukania powodów tego zmniejszenia meta- 
bolizmu. W tym celu umieszczono kapłony i koguty tej samej wagi pod 
kloszem w warunkach możliwie małej ruchliwości, dając jednym i dru- 
gim tę samą ilość pokarmów. Okazało 'się, że chociaż kapłony pobie- 
rały o 21.24°/, mniej pożywienia od kogutów, to jednak w przeciągu 17 
dni utrzymywały się na tej samej wadze, a nawet kapłon przybrał 66 gr 
w tym samym czasie, gdy kogut 30 gr. Uderzającem jest, że pobory 
kapłona były mniej więcej o tyle mniejsze, o ile spadł jego metabolizm, 
t. zn. o jedną czwartą. Mamy tu więc ciekawy przykład, jak obniżenie 
się metabolizmu pociąga za sobą zmniejszenie zapotrzebowań ustroju, 
a tem samem instynktowny spadek łaknienia oraz, mimo wszystko, 
pewną skłonność do tycia. Dalsze doświadczenia Gley'a wykazały, że 
1) nadwyżka metabolizmu oddechowego u człowieka jest wtórną cechą 
płciową, wynikłą znacznie częściej z nadmiernej potrzeby ruchu, 2) że 
post sprowadza już w trzecim dniu metabolizm koguta do poziomu me- 
tabolizmu kastrata, 3) że wytrzymałość na post względnie na niedobór 
jest większa u kapłona, niż u koguta, tak, że strata wagi u tego ostat- 
niego była o 50%, większą. To samo odnosi się także i do białek ustro- 
jowych. 

Obniżenie metabolizmu u ludzi na skutek kastracji jest objawem 
znanym, jakkolwiek nie występującym stale i w nieznacznym stopniu. 


1) Gley i C. Hymans: Journ. d. Phys. et d. Path. Gen., XIX, Nr. 3. 
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Znany w tym kierunku jest przypadek kastracji, dokonanej w czasie 
wojny przez pocisk u żołnierza. Cuntz i Kanner znaleźli w tym przy- 
padku znaczne obniżenie metabolizmu podstawowego, który po opote- 
rapji powrócił do normy. L. Cuntz znalazł po wytrzebieniu kobiet po- 
przednio miesiączkujących obniżenie metabolizmu podstawowego w nie- 
których tylko przypadkach i to najwcześniej w 7 tygodni po wytrzebieniu. 

Po wycięciu nadnerczy stwierdzili Gradinescu, Aub !), Brigdh i For- 
man obniżenie metabolizmu podstawowego o 25°/,; trwało ono do zgonu, 
który nastąpił 5 dni po zabiegu. Po zastosowaniu zastrzyków adrena- 
liną metabolizm powracał czasowo do normy. Z pośród 13 przypadków 
choroby Adissona, u których Boodhby i Sandiford oznaczali metabolizm 
podstawowy, tylko w jednym przypadku stwierdzono + 20%, w dwóch 
poniżej — 20%, w jednym —11'/, w jednym — 15°/,, a pozostałe ośm 
przypadków wykazywało metabolizm normalny. 

Zniżka metabolizmu, występująca po usunięciu nadnerczy, ustę- 
puje po zastrzykach adrenaliny. Tak angielscy autorowie (Tompkins 
i inni), jak i niemieccy (Bernstein i Falta), stwierdzili po zastrzyknięciu 
wśródżylnem adrenaliny zwyżkę (Mop) i (Wd); nadwyżka (Mop) odby- 
wała się wiec kosztem wzmożonego spalania węglowodanów. Takie przy- 
najmniej stanowisko zajął Graffe 2). 

Brak pewnych danych co do wpływu gruczołów przytarczycowych 
na metabolizm. Tak Koima na szczurach, jak Rodzyński na psach, nie 
znaleźli zmian w metabolizmie. Loeffler ogłosił przypadek tężyczki po 
tyrektomji z obniżeniem metabolizmu podstawowego. U tego chorego 
sekcja, dokonana w rok później, wykazała brak gruczołów przytarczy- 
cowych a obecność tkanki tarczycowej. Odnośnie do przysadki wyka- 
zały badania: 1) Usunięcie przedniego płatu przysadki powoduje zmniej- 
szenie metabolizmu podstawowego i to już w tydzień po zabiegu. Wy- 
kazali to Benedict i Komans. Okazało się przytem, że samo trzymanie 
w klatce powoduje u młodych psów pewne obniżenie metabolizmu 
(Lusk), ale niezależnie od tego wpływ usunięcia przedniego płatu był 
wyraźny, chociaż niezbyt znaczny. 2) Karmienie gruczołem nie dawało 
wedle amerykańskich autorów zgodnych wyników odnośnie do metabo- 
lizmu podstawowego, natomiast według Biegla karmienie młodych zwie- 
rząt przednim płatem wybitnie podniecało wzrost i rozwój płciowy, 
3) wstrzykiwanie wyciągów z przysadki okazuje silny wpływ na meta- 
bolizm podstawowy, ale nie wiadomo, czy odpowiada on fizjologicznej 
czynności gruczołu (Falta) 3). Labbć, Stevenin i van Bogaerd*) stwier- 
dzili znaczną zwyżkę metabolizmu w dwóch przypadkach akromegalji, 
gdzie obraz kliniczny był w całej pełni rozwinięty. Zniżka była mniej- 
szą w trzech innych przypadkach, w których nasilenie chorobowe było 
mniejsze. O wynikach osiągniętych przez R. Plaut przy schorzeniach 
przysadkowych będziemy mówili w rozdziale o metabolizmie poborowym. 


1) Aub i Taylor: Endocrinalogy 1V, nr. 2. 

2) R. Graffe: Ergeb. d. Physiol. 1923, B. 21, If, 1. 

3) Falta: D. A. f. klin. Med. 1919. 

+) Lahbe, Stevenin i van Bogaerd: Ann. d. Med., 1425, 17, £. 28. 
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Biorąc pod uwagę wpływ gruczołów dokrewnych na metabolizm, 
należy pamietać, że dwa czynniki wchodzą tutaj w grę. Jednym z nich 
są hormony, które reguluja wysokość metabolizmu jużto przez jego 
podniecenie, jużto przez obniżenie, jużto wreszcie przez niedziałanie na 
utleniania ani w jednym, ani w drugim kierunku. Ale z drugiej strony 
mamy do czynienia z samym przedmiotem tej regulacji, t. zn. z tkanką 
ustrojową z mięśniami, czy z gruczołami trawiennemi, w których od- 
bywa się spalanie. Z tego punktu widzenia może znaczenie gruczołu dla 
metabolizmu być rozpatrywane zbyt jednostronnie, t. zn. ze zbytniem 
zapoznawaniem znaczenia samej tkanki ustroju jako przedmiotu dzia- 
łania hormonu. Tak np. działanie jednego z nich, działanie polegające 
na pobudzaniu metabolizmu, może nie wystąpić w pełnej mierze z tego 
powodu, że tkanki w następstwie jakichś. bliżej nieznanych warunków 
nie reagują lub mało reagują na dane hormony. W tym kierunku brak 
jest wszelkich danych w literaturze. Nie mniej jednak należy pamiętać, 
że dopóki zagadnienie wrażliwości tkanek samych, metabolizujących, na 
hormony nie będzie wzięte pod rozwagę i doświadczalnie nie będzie 
rozpatrywane, dopóty cała nauka o znaczeniu czynników regulujących, 
takich, jakimi są hormony, stanowi tylko jednostronnie rozpatrywana 
część nauki o genezie metabolizmu i o jego znaczeniu klinicznem. Mó- 
wiliśmy w jednym z poprzednich rozdziałów o znaczeniu jakości tkanek 
ustrojowych dla metabolizmu, o ich zawartości azotu, o stosunku ideo- 
plazmy do deutoplazmy i t. d. Przy obrzęku śluzakowatym np. niewąt- 
pliwie zawartość azotu w tkankach a także zawartość ideoplazmy jest 
mniejszą odsetkową, aniżeli przy hipertyroidyzmie. Znaną jest również 
rzeczą, że pod wpływem podawania preparatów tarczycowych tkanki 
Sluzakowate, zagęszczając się, mogą tracić znaczną ilość wody i tłusz- 
czów, a nawet „mułu azotowego”. a równocześnie z tem podnosi się ich 
metabolizm. Nie mniej jednak twierdzenie, ze mała stosunkowo zawar- 
tość ideoplazmy w stosunku do deutoplazmy w tkankach Sluzakowa- 
tych jest tylko następstwem niedomogi tarczycy, byłoby w stosunku do 
faktycznych danych doświadczalnych zbyt pochopnem i przedwczesnem, 
zwłaszcza, jeżeli chodzi o wrodzone niedomogi tarezycowe. Jest raczej 
więcej prawdopodobne, że ten sam czynnik, który spowodował wrodzoną 
niedomogę tarczycy, spowodował równocześnie powstanie tkanki ustro- 
jowej mało aktywnej pod względem metabolicznym. A zastosowanie opo- 
terapji może w tych przypadkach niewątpliwie spowodować poprawę 
różnych objawów, między innemi i wzmożenie metabolizmu podstawo- 
wego, ale granice tej poprawy są zakreślone przez samą jakość tkanki 
metabolizującej. W każdym więc przypadku klinicznym, mając na celu 
ocenę warunków metabolizmu podstawowego, należy brać obie grupy 
czynników pod uwagę, t. zn. tak wpływy hormonalne, jak i sama war- 
tość metaboliczną tkanek. Obie te grupy czynników omówiliśmy tutaj 
w odpowiednich rozdziałach. 

Na zakończenie tego rozdziału podam zestawienie wartości meta- 
bolizmu podstawowego u 95 osobników, badanych w pracowni Lecznicy 
Związkowej w Krakowie. Widzimy, że przy zwyżkach metabolizmu po- 
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nad + 30%/, spotykamy wyłącznie tylko przypadki hipertyroidyzmu 
z dodatkiem jednego przypadku choroby Parkinsona. Natomiast zniżki 
metabolizmu, naogół znacznie rzadziej spotykane od zwyżek (o technicz- 
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nych powodach tego zjawiska byla mowa powyzej), stwierdzono niemal 
wyłącznie w przypadkach hipotyroidyzmu. Uderza dalej, że t. zw. neu- 
rastenje wykazują różne wartości metaboliczne, raz zwyżkowe, raz zniż- 
kowe. Wśród przypadków otyłości spotyka się w tym materjale naj- 
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częściej wartości metaboliczne normalne lub też lekko zwyżkujące. 
Znaczna większość przypadków leży w granicach od 0 do +- 20%, wśród 
których przeważają zaburzenia o wydzielaniu wewnętrznem. 
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B. O metabolizmie poborowym. 


Rozumiemy przez to wzmożone pobranie tlenu lub też wydalanie 
bezwodnika węglowego, występujące po pobraniu pokarmów, więc ciał 
posiłkowych. Nie wszystkie z nich działają jednakowo w tym kierunku. 
Niewątpliwie na pierwszem miejscu stoją tutaj białka. Według więk- 
szości autorów na drugiem miejscu węglowodany a na trzeciem dopiero 
tłuszcze. Wzmożenie wymiany gazowej ze względu na ilości wydalonego 
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ciepła oznacza się w ten sposób, że naprzód bada się wymianę gazową 
w pewnych ustalonych warunkach, więc najlepiej w stanie spoczynku, 
kiedy badany leży, a potem daje się badanemu do spożycia pewną, ści- 
śle pod względem składu chemicznego i ilości określoną iłość pokar- 
mów i bada się w ciągu szeregu godzin metabolizm w tych samych wa- 
runkach, w jakich badano go przed pobraniem posiłku. 

Ta drogą stwierdzono, Ze po spożyciu 310 gr mięsa wołowego, 
nadwyżka metabolizmu utrzymuje się u ludzi zdrowych przez 8 godzin 
na wysokości -+ 20%, w porównaniu do wymiany gazowej przed poda- 
niem pokarmów. Po spożyciu węglowodanów, 280 gr pszennego chleba, 
nadwyżka występowała już w pierwszej godzinie, podobnie, jak po mię- 
sie, nie dochodziła jednak do takiej wysokości i utrzymywała się tylko 
przez 4 godziny. Po 250 gr słoniny wzmożenie wymiany gazowej było 
zaledwie zaznaczone, ale zato utrzymywało się przez czas tak długi, jak 
po miesie. Odpowiednio do tego wpływu różnych pokarmów znalazł 
Magnus-Levy i inni, że przy przeciętnej djecie dziennej największą 
zwyżkę metabolizmu stwierdza się po obiedzie. Dochodzi ona w pierw- 
szej godzinie aż do + 40°/⁄ wartości przed posiłkiem i opada zwolna 
tak, że jeszcze w 6 godzin po obiedzie utrzymuje się na wysokości 
+9, Po wieczerzy maksimum zwyżki dochodziło + 33°/,, a w piątej 
godzinie nadwyżka wynosiła juź tylko +-1/, Po śniadaniu zwyżka do- 
chodziła + 27°/, i, zwolna spadając, utrzymywała się przez 4 godziny '). 

Krzywe metabolizmu poborowego należy sobie uzmysłowić w polu 
analitycznem, którego rzędne odpowiadają czasowi w odstępach godzin- 
nych a cięte wysokości metabolizmu trawiennego, wyrażone jużto w ka- 
lorjach, jużto w ilościach tlenu czy bezwodnika węglowego. Tak ozna- 
czona krzywa poucza o czterech najważniejszych cechach zachowania się 
badanego odnośnie do metabolizmu trawiennego: o czasie jego trwania, 
o jego maksimum, o sumarycznej ilości kaloryj, odpowiadającej meta- 
bolizmowi trawiennemu, czyli nadwyżce ciepła, spowodowanej pobra- 
niem pokarmów, a wreszcie o szybkości wznoszenia się i opadania krzy- 
wej. Różnice pomiędzy badanymi, jakie możemy stwierdzić w zachowa- 
niu się krzywej, mogą zależeć jużto od chemicznych właściwości lub 
ilości pokarmów, jużto od metabolicznych właściwości badanego. 

O czynnikach, zależnych od pokarmów samych, mówiliśmy już. 
szczególnie białka mają w tym kierunku bardzo silne działanie, które 
niemieccy autorowie określili nazwą specyficzno-dynamicznego współ- 
czynnika białek. Powodów tych właściwości białek należy może szukać 
częściowo w pracy mięśni, biorących udział w pobraniu i mechanicznem 
ich przerabianiu, jak to przyjmował Voit, częściowo może w samej pracy 
trawienia śródjelitowego, jak to przyjmowali Cuntz i Mehring, częściowo 
i niewątpliwie w pracy gruczołów trawiennych. także pozajelitowych, jak 
to twierdził Rubner. Ale wszystkie te momenty wchodzą w mniejszym 
czy większym stopniu także przy trawieniu innych ciał pokarmowych. 
To co odróżnia białka od tamtych, a więc właściwie tak przez Pflugera 


1) A. Loewy: Oppenheimers Handbuch der Biochemie. Jena Fischer, 1919. 
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nazwane specyficzno-dynamiczne działanie polega na tej szczególnej wła- 
ściwości białek, że przetwory ich trawienne, a więc kwasy aminowe 
i polipeptydy, mają zdolność pobudzania metabolizmu i należą do jed- 
nego z czynników, regulujących wielkość pośredniej przemiany. Poucza- 
jące w tym kierunku są prace autorów, jak: Hashimoto i Pick!) oraz 
Gottschalk 3) i jego współpracownicy z kliniki Morawitza. Okazało sie, że 
parenteralny dowóz ciał białkowych zmienia przemianę materji w wą- 
trobie, a nawet w mięśniach tak, że procesy redukująco-utleniające, jak 
wogóle procesy, odbudowujące białko, znacznie się wzmagają. Działanie 
to należy odnieść do przetworów odbudowy białka, które aż do kwa- 
sów aminowych włącznie posiadają zdolność podniecania metabolizmu. 
Objawia się to znacznem zwiększeniem iłości azotu w moczu, w sto- 
sunku do azotu pobranego, przy równoczesnem zwiększeniu wytwarza- 
nia i wydalania ciepła. Ze nie chodzi tutaj o sam fakt parentaralnego 
wprowadzania białka. przekonali się autorowie, wprowadzając kwasy 
aminowe zapomocą zgłębnika do dwunastnicy. Zwłaszcza jeżeli udało 
się we krwi uzyskać większą koncentrację tych kwasów, to ilość azotu 
we krwi, i to azotu nie należącego ani do białka, ani do mocznika, znacz- 
nie wzrastała, zwłaszcza we krwi żyły wątrobowej. W tej ostatniej ilość 
azotu była większa, niż w żyle wtórnej. Wobec tego sądzą autorowie, 
ze wessanie znacznej ilości kwasów aminowych zwiększa odbudowę 
białka w wątrobie i tem samem powoduje wzmożone wytwarzanie ciepła. 
Podobne działanie pobudzające stwierdzono dla cukru, tak, że zdaniem 
autorów wszelkie ciała posiłkowe wpływają za pośrednictwem swoich 
przetworów trawienia pobudzająco na pośrednią przemianę tych ciał. 

Według Luska nie wszystkie kwasy aminowe posiadają tę samą 
zdolność pobudzajaca. Tak np. glikokol lub alanina posiadają w znacz- 
nie większym stopniu, niż leucyna lub tyrozyna, a kwas glutaminowy 
wogóle nie okazuje żadnego działania. Z doświadczeń tego autora na 
psach wynika, że zwyżka metabolizmu, spowodowana pobraniem kwa- 
sów aminowych. może w pewnych przypadkach odpowiadać pod wzglę- 
dem ilości energji właśnie tej ilości, która jest zawarta we wprowadzo- 
nych do ustroju i skatabolizowanych kwasach aminowych, innym znów 
razem zwyżka energji, wyprodukowanej przez ustrój, jest znacznie więk- 
szą od ilości energji, zawartej w kwasach aminowych. Jest to zatem po- 
twierdzenie poglądu, że kwasy aminowe posiadają specjalną zdolność 
pobudzania komórek do katabolizy pod względem metabolicznym. Zo- 
baczymy później, że ostateczny wynik tego działania zależy nie wyłącz- 
nie od kwasów aminowych samych, ale od stanu komórek ustroju, a więe 
od ustroju samego. 

Przeciętne wartości metabolizmu poborowego przy zwykłych, co- 
dziennych poborach wahają się około 6°/, iłości kaloryj, odpowiadają- 
cych dobowemu metabolizmowi. Zresztą zależy to od ustosunkowania 
białek do innych ciał posiłkowych. Zależy również od stanu odżywienia 


1) Hashimoto i Pick: A. f. e Path. u. Ph. B. 76, 1914. 
2) Gottschalk: Klin. Woch. H, Nr. 30. 
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pacjenta. Gdyśmy powyżej mówili o znaczeniu stanu odżywienia dla 
wysokości metabolizmu podstawowego, to zaznaczałiśmy wyraźnie, że 
zwyżka metabolizmu przy przekarmieniu tak samo, jak zniżka przy nie- 
dożywieniu, jest wyrazem dążenia ustroju do indywidualnej normy wagi. 
Zależność metabolizmu poborowego ;od stanu odżywienia ma to samo 
znaczenie, jest tylko więcej bezpośrednią i łatwiej dającą się ująć 
w ilościowe wartości. Dłatego też posiada szczególne znaczenie kliniczne. 
Ustroje łatwo tyjące i łatwo chudnące pod wpływem nadmiernego i nie- 
dostatecznego odżywiania będą się właśnie odznaczały i wyróżniały sto- 
sunkowo małą reakcją metaboliczną na pobory. Wartości metabolizmu 
poborowego u tych osobników bywają niekiedy uderzająco niskie. Zda- 
rzają się nawet osobniki otyłe, które na pobory, i to nawet białkowe, 
reagują zniżką metabolizmu. Ciekawy ten objaw miałem sposobność 
dwukrotnie obserwować u swoich pacjentów a raczej pacjentek otyłych, 
z otyłością egzogeniczną. Równoczesne oznaczenie krzywej poborowego 
przecukrzenia krwi wykazywało niską, endogeniczną wartość cukru we 
krwi i uderzająco płaskie pole jej przecukrzenia poborowego. Sa to 
więc osobniki, zamieniające z uderzającą łatwością pokarmy w tłuszcz. 
W przypadkach takich oznaczenie metabolizmu poborowego odrazu po- 
ucza o genezie otyłości. U osobników tych znajduje się niemal zawsze 
mniej i więcej zaznaczone objawy niedomogi przysadkowej. Means, 
stwierdzając w badaniach swoich zmniejszony metabolizm podstawowy 
przy otyłości, zaznacza wyraźnie, że wyjątek stanowiły przypadki oty- 
łości na tle niedomogi przysadkowej *). Otyłość ta daje się klinicznie 
rozpoznać właśnie na podstawie równocześnie prawidłowych wartości 
metabolizmu podstawowego i niskich wartości metabolizmu poborowego. 
Stwierdziły to badania Kestnera, Racheli Plaut, Knippinga, Liebesny’go. 
I tak w 10 przypadkach, badanych przez R. Plaut:), metabolizm pokar- 
mowy wynosił — 7 do — 16. Zresztą według tej autorki niskie wartości 
metabolizmu poborowego są charakterystyczne nietylko dla otyłości 
przysadkowej, ale także dla „konstytucjonalnej“. Kestner, W. H. Knip- 
ping i Liebesny uzyskali przez podawanie wyciągu z przedniego płatu 
przysadki wzmożenie pobudliwości pokarmowej w tych przypadkach 
niedomogi przysadkowej, w których pobudliwość poborowa była obni- 
żoną *). Można zatem przypuszczać, że o ile tarczyca jest głównym re- 
gulatorem metabolizmu podstawowego, o tyle przysadka spełnia po- 
dobną rolę w metabolizmie poborowym. 

Należy jednak być ostrożnym w wyciąganiu zbyt pośpiesznych 
wniosków odnośnie do zachowania się metabolizmu poborowego. W nie- 
których przypadkach, zwłaszcza przy otyłości, czas reakcji poborowej 
jest znacznie przedłużony, tak, że niekiedy trzeba przeciągać badania 
do 7, 9, a nawet więcej godzin po pobraniu posiłku. Okazuje się wtedy, 


1) Cyt. Aub i Tayłor, Endocrinology IV, nr. 2 
2) G. Brandis; Deutsch. Archiv. f. Klin. Med. 136 B., 5 u. 6 Heft. 
3) W. H. Knipping: Klin. Woch. II, Nr. 24 (Ref.). 
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że ilość wyprodukowanych kaloryj w następstwie pobrania posiłku jest 
normalną, nienormalnym jest tylko czas, w jakim to się odbywa '). 
Wediug przebiegu krzywej metabolizmu poborowego można od- 
różnić trzy jego cechy, t. zn. czas trwania, wysokość najwyższej nad- 
wyżki i szybkość wznoszenia się względnie opadania. W tem znaczeniu 
jeden typ metabolizmu trawiennego będzie się przedstawiał jako krzywa 
o nagiem i stromem wzniesieniu początkowem, utrzymującem się przez 
czas dłuższy na szczycie wzniesienia i opadającem dosyć nagłe po 8 do 
9 godzinach. Ponieważ taki przebieg krzywej uzyskuje się u ludzi nor- 
malnych po spożyciu większej ilości mięsa (500 gr), można ten rodzaj 
metabolizmu poborowego nazwać typem mięsnym. Drugi rodzaj krzy- 
wej będzie polegał na cokolwiek wolniejszem i tem samem późniejszem 
wzniesieniu oraz na krótszym czasie trwania; będzie to typ węgłowoda- 
nowy, mączny. Wreszcie typ tłuszczowy objawia się bardzo powolnem, 
długotrwałem, ale stosunkowo nieznacznem wzniesieniem maksymalnem, 
W niektórych stanach patologicznych można spotkać się ze zmianami 
w typie krzywych, przyczem wzmożenie metabolizmu będzie się obja- 
wiało np. dążnością do typu mięsnego, nawet przy nieznacznych stosun- 
kowo poborach białkowych, a natomiast przeważnie węglowodanowych 
lub też dążnością do typu tłuszezowego, nawet po poborach białkowych. 
Z klinicznego punktu widzenia, zwłaszcza ze względu na odżywia- 
nie chorych gorączkujących, ważnem jest, że Coleman i Du Bois zna- 
leźli u tych chorych mniejszą pobudliwość pokarmową, niż u zdrowych °). 
Dowodzi to, że pobieranie pokarmów u gorączkujących nie musi po- 
wodować zwiększonego obrotu metabolicznego, nie zmusza więc ustroju 
do zwiększonej a niepotrzebnej pracy, natomiast może być wykorzy- 
stanem na jego korzyść, przedewszystkiem zatem dla odnowy ustroju. 
Zależność metabolizmu poborowego nietylko od rodzaju i ilości 
pokarmów, ale od stanu odżywienia, świadczy, że pośrednikiem tego 
drugiego czynnika muszą być ciała zapasowe, znajdujące się w ustroju 
w nadmiarze z powodu przekarmienia, lub też brak tych ciał w następ- 
stwie niedożywienia. Zachodzą jednak znaczne różnice we wielkości tego 
wpływu, jaki różne ciała zapasowe wywierają na metabolizm trawienny. 
I tak zapasowe białko wywiera wpływ bardzo znaczny, podczas gdy 
zapasowy tłuszcz prawie żadnego. Jest to jeszcze jeden dowód, jak da- 
lece tłuszcz ustrojowy może być odcięty od biologicznego współżycia 
z ustrojem. Stąd też nie jest obojętne, w jakim stopniu ustrój jest prze- 
karmiany, ani też jakiemi ciałami posiłkowemi. Sądząc ze znaczenia po- 
średnich przetworów białka dla wysokości metabolizmu trawiennego, 
wolno się domyślać, że znaczenie zapasowego białka dla pobudliwości 
poborowej będzie tem większe, im mniejszy stopień jego przyswojenia. 
Zwłaszcza tam, gdzie nagromadzeniu ulegają nietylko białka zupełne, 
odpowiadające ustrojowi pod względem odsetkowego składu kwasów 
aminowych i sposobu ich związania, ale także części cząsteczki białko- 


1) Lauter‘ Deutsch. Arch. f. klin. Med. 1926, 150, str. 315. 
2) E. Graffe: Klin. Woch. II, Nr. 22. 
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wej, zwłaszcza tam należy się spodziewać szczególnie znacznej pobudli- 
wości poborowej. W tych razach spotykamy się niejednokrotnie z przy- 
padkami nadwrażliwości wobec białek, objawiającej się wypryskiem lub 
innemi schorzeniami skórnemi z grupy „pruritus“. Badanie metabolizmu 
trawiennego w tych przypadkach stwierdza niejednokrotnie bardzo nie- 
równe, skaczące przebiegi krzywych. 

W każdym razie należy pamiętać, że w obronie wagi, odbywającej 
się za pośrednictwem metabolizmu poborowego, jego wzmożonej pobu- 
dliwości, pośredniczy obrona normy azotowej w ustroju. 

Czyim kosztem odbywa się owa podwyżka metabolizmu po po- 
braniu pokarmów ? Zależy to od rodzaju ciała posiłkowego, pobranego 
oraz od kierunku, w jakim ustrój jest przekarmiony, a więc czy bial- 
kami, czy węglowodanami, czy tłuszczami. Przy stałem jednak przekar- 
mieniu jednostronnem reakcja poborowa jest tak silna, że ilość wytwo- 
rzonych kaloryj przekracza znacznie ilość kaloryj, pobranych w postaci 
danego ciała posiłkowego. To samo odnosi się także do węglowodanów 
a już w mniejszej mierze do tłuszczów. 

W. H. Knipping zaznacza wyraźnie na podstawie swoich licznych 
doświadczeń oraz na podstawie literatury. że wysokość metabolizmu 
poborowego jest przy tych samych warunkach badania wartością bar- 
dzo stałą, a więc zachowuje się podobnie, jak metabolizm podstawowy. 
Należy to w ten sposób rozumieć, że stałość odnosi się wyłącznie do 
tych samych warunków odżywienia nietylko w okresie doświadczenia, 
ale w czasokresie, poprzedzającym na dłuższy czas samo oznaczenie me- 
tabolizmu poborowego. Dlatego też radzi Knipping badanie w kierunku 
sprawności przysadki zapomocą oznaczenia metabolizmu poborowego 
poprzedzić dłuższym okresem odżywienia ubogiego w pokarmy mięsne t). 

Oprócz niedomogi przysadki stwierdzono jeszcze obniżenie meta- 
bolizmu poborowego przy obrzęku Quinckego, przy zaburzeniach perjo- 
dowych, wypadaniu włosów na tle hormonalnem, wreszcie przy derma- 
titis herpetiformis. 


O metabolizmie ruchu, czyli pracy mięśniowej. 


Żadna z pozycyj wydatków energetycznych ustroju nie jest tak 
zmienną co do ilości, jak wydatki ruchu. Począwszy od jakichś 2000 kal. 
przy przeciętnie ruchliwym trybie życia, a skończywszy na 50 czy 60 
tysiącach kaloryj u ludzi, uprawiających ciężkie, długotrwałe sporty, 
znajdujemy tutaj bezpośredni wyraz trybu życia pod względem ruchli- 
wości samej. Każdy, nawet najmniejszy ruch, zgięcie palców, musi się 
odbić na ilości pobranego tlenu, czy oddanego bezwodnika węglowego, 
a przyrządy, używane do pomiaru są już dostatecznie czułe, ażeby takie 
różnice w metabolizmie energetycznym uchwycić. Jednem słowem, przy 
każdem zajęciu, nawet pozornie bardzo spokojnem, współdziała cały 


1) H. W. Knipping: Klin. Woch. VI! Jahrg. Nr. II. 1928, str. 49 
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ustrój w myśl znanego określenia jeszeze średniowiecznych mnichów: 
Skryby tres digiti scribunt, totumque corpus laborat. 

Według F. G. Benedicta *), jeżeli przyjmiemy ilość kaloryj, wytwo- 
rzonych przez człowieka w pozycji siedzącej = 100, to we śnie ilość 
ich = 78, w pozycji stojącej = 117, w czasie ciężkiej pracy = 673. War- 
tości zaś pobranego tlenu w tych samych warunkach przedstawiają się 
jak: 100, 79, 116, 786, a wartości wydalonego dwutlenku węgla: 100, 70, 
112, 746. 

Obliczania wydatków energetycznych przy pracy mięśniowej są 
nader skomplikowane i trudne. Oczywiście można metabolizm pracy 
mierzyć bezpośrednio, zakładając badanemu przyrząd, służący do wy- 
miany gazowej i w ten sposób oznaczyć iłość pobranego tlenu. Ale roz- 
łożenie tego. sumarycznie obliczonego wydatku na poszczególne pozycje 
wymaga bardzo zawiłych i trudnych obliczeń. Tak np. przy poruszaniu 
się po terenie należy rozróżnić wysiłek chodu poziomego, wysiłek wznie- 
sienia się w górę, kąt, pod którym to wzniesienie się odbywa, wreszcie 
opory czyto w postaci wiatru przeciwnego, czy też w postaci warun- 
ków samego chodu, np. przy spinaniu się w górę. 

Bardzo ważnym czynnikiem przy tem jest zachowanie się w cza- 
sie pracy, umiejętność wybrania odpowiedniej pozycji i wogóle zbor- 
ność mięśniowa. Badania nad żołnierzami niemieckimi wykazały, że na- 
kład energji przy marszu z tornistrem, ważącym około 30 kg, jest pra- 
wie ten sam, co przy takim samym marszu bez tornistra. Odpowiada 
to zresztą doświadczeniu żołnierskiemu, że marsz z tornistrem bywa 
nawet łatwiejszym i mniej uciążliwym. Należy to przypisać odpowiedniej- 
szej pozycji ciała przy marszu, spowodowanej ciężarem tornistra i przez 
to stosunkowo mniejszemu wydatkowi energji. Wynika też stąd, że na- 
kład energji, potrzebny do wykonania pewnej pracy, czyto u robotni- 
ków, czy też u uprawiających sporty, należy brać pod uwagę w odnie- 
sieniu do indywidualnego zachowania się badanego. 

Zborność mięśniowa rozstrzyga o wydajności pracy w stosunku 
do nakładu energji. Wydajność jest tem większa, im mniejszą jest ilość 
energji, zużytej przez cały ustrój, do wykonania pracy. F. G. Benedict. 
i jego współpracownicy nazywają ten stosunek net efficiency, albo pure 
efficiency, a obliczają tę wydajność według wzoru: 

a X 100 
b-c 


gdzie (a) odpowiada ilości pracy mięśniowej, t. zw. zewnętrznej, (b) od- 
powiada całej ilości wydatku energetycznego w czasie wykonywania 
pracy, zaś (c) odpowiada wydatkom energetycznym ustroju, jakie zna- 
leziono u niego w czasie, gdy nie wykonywał tej pracy mięśniowej, ale 
zresztą pozostawał w tych samych warunkach życia. Przez pracę ze- 
wnętrzną rozumiemy tutaj pokonanie zewnętrznych oporów, które wła- 
śnie było celem samej pracy, a więc czyto przeniesienie kamienia, czy 
przeniesienie ustroju samego, czy podniesienie jakiegoś ciężaru, czy wy- 


1) F. G. Benedict: Muscular Work... Washingtou Carnegie Institation 1910. 
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konywanie obrotów na ergostacie, czy też jakiej innej maszynie. Wyko- 
nywanie jednak takiej pracy wymaga zajęcia pewnej pozycji, a przede- 
wszystkiem wymaga dowozu zwiększonej ilości krwi, tlenu do mięśni. 
tem samem zwiększonej pracy krążenia, oddychania i t. d. Im mniejsze 
będą wydatki tej wewnętrznej pracy ustroju w stosunku do zewnętrz- 
nej pracy, czyli mówiąc poprostu, im mniej się ustrój będzie potrze- 
bował męczyć, aby tę pracę wykonać, tem większą będzie jego dyna- 
miczna sprawność. Z powyższego wzoru widzimy, że przy ocenie indy- 
widualnych właściwości wydajności mięśniowej należy się liczyć prze- 
dewszystkiem z dwoma wartościami, t. j. ze stosunkiem (a:b) oraz 
z wartością (b— c). Pierwszy z nich odpowiada stosunkowi wykonanej 
pracy, wyrażonej w kalorjach, do całej ilości kaloryj, wytworzonych 
przez ustrój w tym czasie, drugi zaś jest różnicą z ilości kaloryj, wy- 
tworzonych przez ustrój w tym czasie i z ilości kaloryj, którąby ustrój 
wytworzył, gdyby tej pracy nie wykonywał. Różnica ta oznacza więe 
samą tylko tę ilość nakładu energetycznego, jaka była potrzebną dla wy- 
konania samej pracy. O ile więc wartość (c) określa, na jakim poziomie 
energetycznym życia ustroju odbywa się jego praca, a więc np. czy 
w pozycji leżącej, czy siedzącej i t. d., to (b— e) uwzględnia tylko ten 
naddatek energji, który był potrzebny, ażeby tę pracę wykonać. Użycie 
liczby 100 jako mnożnika w liczniku tego wzoru oznacza, że wydajność 
obliczamy tutaj w odsetkach pracy zewnętrznej w stosunku do nakładu 
pracy wewnętrznej ustroju. 

Jeżeli będziemy porównywali wydajność pracy dwóch osobników, 
z których jeden ma dobową wartość metabolizmu podstawowego dwu- 
krotnie większą, niż drugi, np. z powodu choroby Basedowa, to w ta- 
kim razie w myśl powyższego równania wartość (b) będzie u niego 
znacznie, bo około dwukrotnie większą, podobnie jak i wartość (c), na- 
tomiast wartość (b — ¢) może być taką samą, jak u człowieka normal- 
nego, ale jeżeli zważymy, że dwukrotnie większy metabolizm wymaga 
około dwukrotnie większego nakładu pracy krążenia, oddychania i t. d., 
to możemy przypuszczać, że ustrojowi znacznie trudniej będzie w tych. 
warunkach zdobyć się jeszcze na nadwyżkę tego nakładu, nadwyżkę 
pracy wewnętrznej, potrzebną dla wykonania pracy zewnętrznej. 

a 5 x 

Oprócz metabolizmu podstawowego, poborowego i mięśniowego, 
należałoby jeszcze rozróżnić całkowity metabolizm dobowy. Jest on 
wprawdzie tylko sumą tych trzech pozycyj metabolizmu i pod wzglę- 
dem swojej genezy nie przedstawia osobnego rodzaju metabolizmu. Za- 
sługuje natomiast na szczególne uwzględnienie ze względu na całość 
gospodarstwa energetycznego w ustroju. Badania, wykonywane w kalo- 
rymetrach komorowych przez dłuższy okres czasu, stwierdzają, że przy 
dowolnym trybie życia, przy dowolnem zachowaniu się pacjenta, ilość 
wydatków dobowych jest uderzająco stałą. Na podstawie badań takich 
G. Bergmann wypowiada się następująco: „uderzające jest i o wiele za 
mało podkreślane, że mimo względnej dowolności poruszania się, mimo 
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zmniejszającej się długości snu i t. p„ wartości dobowe, otrzymane 
w doświadczeniach z różnych dni zgadzają się nadzwyczajnie ze sobą” 1). 
Przy całej więc dowolności poruszania się w pokoiku doświadczalnym 
znalazł Bergmann w czterokrotnych doświadczeniach, przeprowadzonych 
u tego samego osobnika (otyłego z przejedzenia). ilości dobowe, waha- 
jące się tylko między 3470 a 3630 kal. Jeżeli się uwzględni — zauważa 
dalej autor — że już kilka małych ruchów mięśniowych może spowo- 
dować zupełnie wyraźne różnice w ilościach kaloryj, to należy dojść do 
wniosku, że stałość taka dobowego obrotu może być osiągniętą tylko 
na drodze zwiększenia wydatków w jednej rubryce i zmniejszenia ich 
w innych a przez to wyrównywania całego obrotu dobowego. 

Brak jeszcze danych doświadczalnych w tym kierunku. Ale można 
przyjąć jako prawdopodobną rzecz, że wyrównywania takie dobowego 
obrotu odbywać się moga zmniejszeniem wydatków czyto w rubryce 
metabolizmu poborowego, czy może nawet podstawowego. Szczególnie 
jednakże prawdopodobnem jest, że przy większej pracy mięśniowej, 
przy wyczerpywaniu zapasów węglowodanowych, białkowych i tłuszczo- 
wych ustroju, metabolizm poborowy zmniejsza się znacznie i w ten spo- 
sób, częściowo przynajmniej, przychodzi do wyrównania obrotu do- 
bowego. 

Z drugiej strony zapoznanie się z wartościami metabolizmu pod- 
stawowego i poborowego, stosunkowo łatwo dostępnych do empirycz- 
nego oznaczenia, poucza nas odnośnie do jednej bardzo ważnej cechy 
ustroju, t. j. do jego oszczędności, czy też rozrzutności energetycznej. 
Inaczej mówiąc, poucza nas oekonomji ustroju. Na podstawie poznania 
tej jakościowej cechy metabolicznej jesteśmy w prawie wnioskować 
o ekonomji ustroju także w czasie pracy mięśniowej i wogóle o eko- 
nomji całego dobowego metabolizmu ustroju. Gdy obserwujemy cho- 
rego z wyraźnemi objawami nadmiernej czynności tarczycy, gdy wi- 
dzimy jego ustawiczny niepokój ruchowy, jego ciągłe poruszenie 
czyto nogami, czy rękami, czy głową, jego ustawiczne chodzenie po po- 
koju, przysiadanie i wstawanie, to musimy uważać, że to jest typ ustroju 
nieekonomicznego pod względem energetycznym, tem bardziej, że wiemy, 
jak jego serce i oddech muszą pracować, ażeby dostarczyć potrzebne 
ilości tlenu do wykonywania tej ustawicznej pracy. Możemy też przy- 
puszczać, że taki ustrój w czasie pracy mięśniowej będzie ją wykony- 
wał ze znacznie większym nakładem energji, aniżeli ustrój zdrowy. 
Z drugiej jednak ‘strony wiadomo, że hipertyreoza, cechująca się tak 
wysokim metabolizmem podstawowym, posiada w większości wypadków 
normalny metabolizm poborowy, a więc rozrzutność metaboliczna w jed- 
nym kierunku nie musi pociągać rozrzutności w drugim. 


1) C. Oppenheimers Biochemie, B. VII. 


